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El objetivo de este trabajo de investigación, es poder demostrar que las 
derivaciones portosistémicas quirúrgicas clásicas en pacientes seleccionados con buena 
reserva hepática (Child A o B) tienen sus indicaciones frente a los TIPSS (shunt 
portosistémico intrahepático transyugular). Para ello se pretende comparar las 
supervivencias de ambos métodos y si la diferencia entre ambas es estadísticamente 
significativa, para poder validar nuestra hipótesis de partida. 
 
Para ello, se ha realizado, en primer lugar, un estudio monográfico introductorio 
sobre la Hipertensión Portal. En una segunda parte, se ha pasado a enumerar la hipótesis 
de trabajo, el material y métodos utilizados y los resultados obtenidos de la 
comparación entre ambos procedimientos (derivaciones quirúrgicas y TIPS). Por último 






























Quiero agradecer a mis directores de tesis, su inestimable apoyo que me han 
presentado en todas las dudas que me han surgido, durante la realización de este trabajo 
de investigación (Dr Ricardo Fabra, Dr Javier Pueyo y Dr José Antonio Soro). También, 
y de una manera muy especial al Dr Juan Calafell Clar que fue la persona que intervino 
a todos los pacientes con derivaciones portosistémicas quirúrgicas y al que quiero 
dedicar expresamente este trabajo. Sin ellos no hubiera sido posible el mismo. 
 
 También quiero mostrar mi agradecimiento a los doctores Raúl Adell, Rosa 
Gamón, Vicente Pellicer, Fernando Ibáñez, Antonio Torner, Mauricio Canales y Emilio 
Marcote compañeros de trabajo en el Hospital Comarcal de Vinaroz, que me ayudaron 
en dudas puntuales y me facilitaron todo su apoyo desinteresadamente. 
Mención especial también para los doctores Joan Gibert, Javier Escrig y José Luis 
Salvador por el mismo motivo. 
 
 Por último, no quiero dejar sin nombrar a las tres personas que quizá más tiempo 
les he robado de estar junto a ellas, sabiendo de antemano que siempre me han apoyado 
y han estado a mi lado: mi mujer Montse y nuestros hijos Laura y Angel. A ellos tres 

















































I. Introducción.                 8 
 
I.1.- Concepto y clasificación actual de la hipertensión portal.                                        9       
I.2.- Epidemiología y etiología de la hipertensión portal.                                               12            
I.3.- Fisiopatogenia de la hipertensión portal.                                                                 17 
I.4.- Morbimortalidad de la hipertensión portal.                                                             19    
I.5.- Pronóstico de la hipertensión portal.                                                                       21 
 I.5.1.- Importancia e implicaciones de la valoración pronóstica.                        21 
 I.5.2.- Factores pronósticos.                                                                                21 
I.6.- Métodos para visualizar y medir presiones en  el sistema venoso portal.              26 
I.6.1.- Radiológicos.                                                                                            26 
 I.6.2.- Angiorradiológicos.                                                                                  27 
 I.6.3.- Endoscópicos.                                                                                          31 
I.7.- Tratamiento de la hipertensión portal y sus complicaciones.                                 33 
I.8.- Importancia e implicaciones de la valoración de la gravedad y la etiología en la  63 
        evolución posterior de la hipertensión portal. 
 
II. Hipótesis de trabajo y objetivos.            66 
 
III. Material y métodos.              69 
 
III.1.- Pacientes.               70 
III.2.- Criterios de inclusión y exclusión.            71 
III.3.- Diagnóstico de la hipertensión portal.            72 
III.4.- Terapéutica de la hipertensión portal.            73 
III.5.- Protocolo de recogida de datos en hipertensión portal          75 
III.6.- Evaluación de la gravedad.             78 
 III.6.1.- Valoración clínica y biológicas de gravedad. Clasificación CHILD.   78 
 III.6.2.- Complicaciones de la hipertensión portal.          79 
III.7.- Análisis estadísticos de los datos.            84 
 
IV. Resultados.                         87 
IV.1. Descripción pacientes.                        88 





IV.1.2 Derivaciones Portosistémicas Quirúrgicas                  104 
IV.2. Análisis Estadístico Comparativo entre grupo quirúrgico y el grupo TIPS      120 
V. Discusión.            152 
VI. Conclusiones.           159 
VII. Bibliografía.           161 
VIII. Indice de tablas.          194 




































































I.1- Concepto y clasificación actual de la hipertensión portal. 
 
 La hipertensión portal es un síndrome clínico caracterizado por un 
aumento patológico de la presión en el sistema portal como consecuencia de aumento de 
la resistencia al flujo sanguíneo en este territorio. Este sistema portal va desde la vena 
esplénica hasta las venas suprahepáticas (1-2). Las principales consecuencias de la 
hipertensión portal son la formación de colaterales portosistémicas y de varices 
esofagogástricas, la aparición de hemorragias digestivas por rotura de varices y por 
gastropatía hipertensiva y el desarrollo de una intensa vasodilatación esplácnica y 
sistémica que favorecen la retención de sodio, la aparición de ascitis y transtornos de la 
función renal. Asimismo, la hipertensión portal puede causar esplenomegalia e 
hiperesplenismo y, como consecuencia de los cortocircuitos portosistémicos, 
encefalopatía hepática. Sin embargo, la hemorragia digestiva por varices 
esofagogástricas es, por su frecuencia y gravedad, la principal consecuencia clínica de la 
hipertensión portal (1).  
 
 El aumento de presión en el sistema venoso portal constituye una 
manifestación común a diferentes enfermedades del hígado y de su circulación. Aunque 
la presión portal varía ampliamente en dependencia con la actividad de los sujetos 
normales (sus límites se encuentran entre 10 y 14 cm de agua o 7 a 10 mm de Hg), se 
considera que existe hipertensión portal cuando esta se eleva a 20 cm de agua o 15 mm 
de Hg (3). También puede definirse como aquella situación en la que existe un gradiente 
mayor de 5 mm de Hg entre la presión venosa portal y la presión venosa sistémica,por 
debajo del diafragma (presión de la vena cava inferior). Esta presión elevada es el 
resultado de una obstrucción funcional del flujo sanguíneo en cualquier punto del 
sistema portal (desde su origen en el área esplénica) a través del recorrido de las venas 
hepáticas (salida en la circulación sistémica) (4). Por ello, un aumento de la presión 








Clasificación de la hipertensión portal: 
 
Los métodos desarrollados para medir la presión del sistema venoso portal a 
distintos niveles anatómicos, desde el bazo hasta los sinusoides, son la base de las 
modernas clasificaciones de la hipertensión portal, fundamentadas en la localización 
manométrica de las resistencias vasculares y su correlación con las lesiones 
correspondientes a cada afección. De todos los métodos, la presión venosa hepática 
enclavada (PVHE) se ha convertido en la clave para la clasificación. Su combinación 
con la presión intraesplénica y la biopsia hepática constituyen una tríada básica para el 
diagnóstico. 
Una clasificación simple y práctica desde el punto de vista quirúrgico es la 
propuesta por Sherlock y cols (6), en la que se distinguen dos grandes grupos de HP: la 
presinusoidal, con el obstáculo o aumento de la resistencia vascular situado antes del 
sinusoide, y la intrahepática, siendo lo fundamental la participación del sinusoide, lo 
que se demuestra por un incremento de la PVHE. Así como en las formas 
presinusoidales la función hepatocelular es normal, en las formas intrahepáticas 
sinusoidales esta función se encuentra muy deteriorada. (Tabla I) 











Otra forma de clasificar las hipertensiones portales es la propuesta por Groszman 
y cols (7), basada en la interrelación de los datos proporcionados por la presión venosa 
portal, presión venosa hepática enclavada y el gradiente entre esta última y la presión 
venosa hepática libre. En esta clasificación se distingue una HP prehepática, en la que el 
obstáculo se localiza en el sistema venoso portal prehepático o extrahepático, una HP 




una sinusoidal mixta, una sinusoidal pura, la postsinusoidal mixta y la postsinusoidal 
pura. Por último se distingue la HP posthepática con el obstáculo situado en el territorio 
de la vena cava o más arriba. (Tabla II) 













Por su parte, Moreno, E.(8)  Clasifica la hipertensión portal en prehepática, 
intrahepática (presinusoidal y postsinusoidal) y posthepática. Para ello tiene en cuenta, 
la presión en pulpa esplénica y la presión suprahepática en cuña. (Tabla III) 


















Por último, Shackelford Z. (9) añade a todo lo anteriormente dicho, la 
hipertensión portal por hiperflujo en la que se hallan las fístulas arteriovenosas (entre 
arteria hepática y vena porta, las esplénicas y las mesentéricas) y la esplenomegalia 
masiva. 
 
I.2.- Epidemiología y etiología de la hipertensión portal. 
 
        Epidemiología. 
 
Las principales consecuencias de la hipertensión portal son la formación de 
colaterales portosistémicas y de varices esofagogástricas, la aparición de hemorragias 
digestivas por rotura de varices y por gastropatía hipertensiva y el desarrollo de una 
intensa vasodilatación esplácnica y sistémica que favorecen la retención de sodio, la 
aparición de ascitis y transtornos de la función renal. Asimismo, la hipertensión portal 
puede causar esplenomegalia e hiperesplenismo y como consecuencia de los 
cortocircuitos portosistémicos, encefalopatía hepática. Sin embargo, la hemorragia 
digestiva por varices esofagogástricas es, por su frecuencia y gravedad, la principal 
consecuencia clínica de la hipertensión portal (10). 
 
La etiología más frecuente de la hipertensión portal es la cirrosis hepática. En el 
momento del diagnóstico, cerca de la mitad de los pacientes cirróticos presentan varices 
esofágicas. La prevalencia de varices aumenta en los años siguientes, con una incidencia 
anual del 8% de forma que más de un 80% de los pacientes desarrolla varices durante la 
evolución de la enfermedad. La frecuencia de hemorragia entre los pacientes con 
varices es de un 25-40% en una o más ocasiones a lo largo de su vida  y se ha estimado 
que puede dar lugar a 10000 ingresos hospitalarios al año en España (10) 
 
Otros autores (11) objetivan que entre 50 y 60% de los pacientes cirróticos 
poseen varices gastroesofágicas,  y alrededor del 30% de los mismos experimentaran un 
episodio de sangrado en los 2 primeros años de diagnóstico.  Los principales 
determinantes del riesgo de sangrado en los pacientes cirróticos son el tamaño de la 





El cese espontáneo del sangrado puede ocurrir hasta en un 30% de los casos, sin 
embargo la mortalidad asociada a cada episodio puede ser de hasta el 40%. Los casos de 
hemorragia persistente y de recidiva precoz se asocian a un peor pronóstico. Los 
pacientes que sobreviven a un primer episodio están expuestos  a un gran riesgo de 
recidiva; el 70% de ellos presentarán un nuevo episodio en el primer año tras el 
sangrado inicial (11), siendo de más alto riesgo los primeros días tras el sangrado, 
periodo durante el cual las medidas de vigilancia y control deben de ser extremas. 
 
Todo esto hace que el paciente cirrótico con hemorragia por varices necesite de 
un estrecho control, y en la mayoria de los casos de medidas terapéuticas agresivas que 
deben de ser proporcionadas dentro de una UCI. 
 
         Etiología. 
 
Las causas de la hipertensión portal pueden agruparse según la topografía del 
obstáculo hemodinámico, y así tratar las causas prehepáticas, hepáticas y posthepáticas. 
Existe además una forma etiológica que se refiere al aumento del flujo vascular hepático 
(12-13). 
 
1º. Causas de obstrucción prehepáticas . 
 
   Constituyen las más frecuentes del niño y del adulto joven. El hígado es normal, no 
habiendo ictericia ni insuficiencia hepática. Los obstáculos prehepáticos son debidos a 




    Las trombosis esplénicas y portales pueden deberse a: 
- Infecciones abdominales, que en orden decreciente pueden tener origen en 
apendicitis, ileitis, diverticulitis de colon, colitis ulcerosa. Tienen importancia 
las infecciones de la vena umbilical por cateterismo, las onfalitis y las 
peritonitis. 




Neoplasias de hígado insertados en cirrosis hepáticas que pueden dar trombosis en el 
60% de los casos. 
-  Traumatismos abdominales y trombosis postoperatorias (esplenectomias). 
-  Afecciones del sistema hematopoyético. 
-  Adenopatías abdominales tuberculosas. 
 
 Las compresiones sobre el sistema portal pueden producirse por: 
 
Neoplasias abdominales (20-25% de las obstrucciones portales). El orden de 
frecuencia es neoplasia de páncreas, de estómago, de vesícula y de vías biliares. 
Pancreatitis que comportan compresión y trombosis secundaria. 
Adenopatías de diverso origen. 
     
    Las malformaciones del sistema porta se presentan: 
 
Estenosis congénita de la vena porta, que representa más de la mitad de los casos de 
hipertensión portal en los niños. 
Cavernomatosis de la porta, que puede presentar recanalización y organización de 
trombos preexistentes en el vaso. 
Hipoplasia y atresia congénita de la porta. 
 
1.  Causas de obstrucción intrahepáticas. 
 
    Representa el 90% de los pacientes afectos de hipertensión portal, en la 
mayoria de las series publicadas. Junto a los signos propios de la hipertensión 
(esplenomegalia, varices, hemorragia) se asocia, frecuentemente hepatomegalia, 
ictericia, ascitis y alteraciones de las funciones biológicas del hígado. Son causas 
frecuentes las siguientes: 
 
Las cirrosis comunes que constituyen el 95% de la hipertensión portal 
intrahepática. 
La cirrosis nutricional es la más difundida de las comunes y en los paises 
occidentales está asociada con el alcoholismo crónico. 




evolución desfavorable de una hepatitis vírica o diversas hepatotoxinas. 
La cirrosis biliar u obstructiva ya sean congénitas o adquiridas. 
La cirrosis por schistosoma en pacientes procedentes de zonas tropicales. 
La cirrosis, en algunos casos, es idiopática o criptogénica. 
La hemocromatosis que inicialmente no produce hipertensión portal pero una vez 
establecida causa cirrosis portal avanzada y neoplasia hepáticas (8%). 
La enfermedad de Wilson (degeneración hepatolenticular) que se caracteriza por 
la alteración estructural y funcional del hígado y por el deterioro mental. 
La fibrosis hepática congénita que se relaciona con la enfermedad quística del 
hígado. Aunque el hígado es grande no se altera la función hepática hasta el final 
de la enfermedad. 
La agenesia o atrofia hepática, en niños, síndrome que se atribuye a una 
comunicación congénita entre las circulaciones portal y general a través de una 
vena umbilical persistente, lo que reduce la circulación portal a través del hígado 
(Síndrome de Cruveilhier-Baumgarten). 
 
2. Causas de obstrucción posthepáticas. 
 
    La obstrucción puede establecerse a nivel de las venas suprahepáticas, que 
constituyen el único drenaje venoso del hígado. O sobre la vena cava inferior, por 
encima de la desembocadura de las venas suprahepáticas. Otras veces el obstáculo 
es funcional, por disminución de la función cardiopericárdica. 
 
Síndrome de Budd-Chiari por obstrucción de las venas suprahepática. Las causas 
más frecuentes de este síndrome por orden decreciente son:  
Endoflebitis de las venas suprahepáticas, aisladas o asociadas a un proceso 
tromboflebítico. 
Compresiones de las venas suprahepáticas, por abcesos de hígado, neoplasia, 
quiste hidatídico, etc. 
Malformaciones de las venas suprahepáticas que son raras.  
Ingestión de anticonceptivos. 






3. La obstrucción de la vena cava inferior, que aunque es rara, puede deberse a: 
Neoplasia abdominal 
Quiste hidatídico hepático de localización posterior. 
Adenopatías de todo tipo 
Hipertrofia del lóbulo de Spiegel 
Válvula congénita, frecuente en japoneses, que se manifiesta en el adulto a nivel 
de cava inferior, antes de entrar en la aurícula. 
 
El obstáculo es funcional cardiopericárdico. 
Constituido por todas las enfermedades cardiopericárdicas que se acompañen de 
una elevación de la presión en la aurícula derecha. La causas son: hipertensión 
pulmonar, insuficiencia cardiaca derecha y la pericarditis crónica constrictiva. 
 
4. Causas que aumentan el flujo hepatopetal, sin obstrucción. 
 
    Constituye una causa infrecuente de hipertensión portal. Se ha visto en: 
 
Fístula de arteria hepática y vena porta. 
Fístula arteriovenosa esplénica. En mujeres 20-50 años. Sintomáticas en 
embarazo. 
Fístulas arteriovenosas congénitas en la telangiectasia hemorrágica hereditaria 
(enfermedad de Rendu-Osler-Weber). 
 
5.   Hipertensión portal idiopática. 
 
     Se define de esta forma la elevación de la presión portal sin causa evidente que 
la justifique. La función hepática en estos enfermos es prácticamente normal. La 
morfología hepática, su coloración y consistencia, se encuentra en límites normales. 
La histología hepática demuestra ligera fibrosis portal con engrosamiento de la íntima 









 Schwartz M.D. (14) incluye en el siguiente cuadro, los factores causales de la 
hipertensión portal. De todos los casos de hipertensión portal, la abrumadora mayoría 
se relacionan con una obstrucción intrahepática (90%) y la cirrosis nutricional es la 
más frecuente en todo el mundo. (Tabla IV) 


















I.3.- Fisiopatogenia de la hipertensión portal. 
 
En todo sistema hemodinámico, el gradiente de presiones (∆P) entre los dos extremos 
del vaso es directamente proporcional al flujo sanguíneo que lo recorre (Q) y a la 
resistencia (R) que se opone a este flujo. Estas relaciones pueden expresarse con la 
ecuación siguiente: 
 ∆P = Q x R, de donde  Q =  ∆P/R 
El gradiente de presiones (∆P) se expresa en mm de Hg o cm de agua, el flujo (Q) en 





 En el sistema venoso portal, el gradiente ∆P representa la diferencia de presión 
entre la vena porta y las venas hepáticas, Q, el flujo sanguíneo portal y R, la 
resistencia vascular al flujo, que es la suma de las resistencias en el sistema portal 
extrahepático, las venas y vénulas portales intrahepáticas, los sinusoides, las venas 
hepáticas terminales y las venas suprahepáticas. 
 
 Un aumento del flujo portal (Q) o de la resistencia (R) puede, en principio, 
inducir una elevación de la presión dentro del sistema y, por lo tanto, un incremento 
del gradiente entre vena cava y vena porta. 
  
 En la hipertensión portal el aumento de las resistencias, a distintos niveles del 
sistema, es el factor inicial que pone en marcha los mecanismos de su mantenimiento. 
A consecuencia del aumento de la presión portal, debido a la elevada resistencia que 
encuentra su flujo, se inicia la formación de cortocircuitos portosistémicos (15). 
 
 La formación de varices ocurre cuando la presión llega a 12 mm de Hg. Este 
aumento de presión es secundario a obstrucción del flujo, clasificandose como 
prehepático (trombosis portal), intrahepático (hepatopatía hepática y cirrosis) y 
posthepático (Síndrome de Budd-Chiari y sus variantes). Los mecanismos 
responsables de las alteraciones vasculares en la cirrosis no son totalmente conocidos. 
Las células endoteliales sinusoidales tienen una función anormal comprobada, hay 
incremento en contractilidad de las células estelares hepáticas, disminución de la 
producción de óxido nítrico así como incremento en la producción de endotelina 1. 
La circulación hiperdinámica así como el aumento de los flujos portales regionales 
que se observan en la cirrosis es mediada por la suma algebraica de los distintos 
mediadores vasoactivos (16). 
  
 La obstrucción al flujo portal aumenta la resistencia vascular en el área venosa 
esplácnica. Esta resistencia aumentada produce la formación de colaterales. La 
vasodilatación induce aumento reflejo en el flujo esplácnico y produce el desarrollo 
del estado hiperdinámico sistémico, combinando así las teorías anterógradas y 






Aproximadamente el 30% de los pacientes con cirrosis compensada desarrollan 
varices y se calcula que el doble ocurre en la cirrosis descompensada. En pacientes 
con trombosis de la vena porta, el mecanismo y desarrollo de hipertensión tienen 
algunas variantes. La trombosis portal, ya sea secundaria a manipulación neonatal de 
la vena umbilical o bien por un estado de hipercoagulabilidad (deficiencia de proteina 
C, antitrombina III), produce aumento de la presión en el área esplácnica, dejando al 
hígado con baja resistencia sinusoidal. Esto produce la gran dilatación venosa en el 
hilio hepático que se conoce como cavernoma. El desarrollo de colaterales del área 
esplácnica a la circulación sistémica es variable, pero un buen número de pacientes 
desarrollan conexión con el sistema ácigos a través del área esofagogástrica. 
Secundariamente en estos pacientes también se produce aumento del flujo arterial 
(19). 
La hipertensión portal idiopática constituye una entidad de etiología no clara, en la 
cual existe permeabilidad del sistema esplenoportal con hígado macro y 
microscópicamente normal. Su comportamiento hemodinámico es similar al de una 
hipertensión intrahepática. 
 
 En este síndrome, la presión portal se incrementa a 20 o 30 mm de Hg, y el área 
gastroesofágica es la principal vía de colaterales. Estas varices se encuentran 
submucosas y en el área cardial su trayecto y disposición es subepitelial. Esta es la 
zona de mayor riesgo de sangrado. 
 
 Existen otras vías colaterales y las varices se forman a todos los niveles, pero 
realmente su frecuencia de ruptura y hemorragia es baja. Existen varices duodenales, 
yeyunales, ileales, colónicas y rectales, e incluso a otros niveles (epiploicas, genitales, 
etc) pero son excepcionales en frecuencia y la hemorragia por ruptura en estas áreas 
es mucho menos común que en el área esófago-cardial. 
 
I.4.- Morbimortalidad de la hipertensión portal. 
  
 Como se ha dicho en el punto anterior, el 30% de los pacientes con cirrosis 






Las varices pequeñas tienden a incrementarse en número y tamaño con el paso del 
tiempo y el riesgo de sangrado de las varices grandes es del 20-30% por año. Los 
factores de riesgos son puntos rojos en el estudio endoscópico, un gradiente mayor a 
12 mm y función hepatocelular deficiente. 
 
 La mortalidad del episodio agudo se encuentra en el rango del 30%. La mayoria 
de las muertes ocurren en pacientes con mala función hepática (Child C). La 
hemorragia recurre en el 20-50% de los pacientes en los primeros 10 días. Después de 
seis semanas el riesgo de recurrencia baja prácticamente a los niveles iniciales pero se 
estima que el 75-80% de los pacientes presentarán otro episodio de sangrado en los 
siguientes 12 meses. (20-22). 
 
 Schwartz (14) anticipa también una hemorragia en el 30% de los pacientes 
cirróticos con varices demostradas. Añade que el tiempo que transcurre desde el 
diagnóstico de las varices hasta la primera hemorragia varía entre 1 y 187 semanas y 
que casi todas ocurren en el transcurso de dos años de la observación inicial. Es 
difícil predecir una hemorragia en un paciente con varices conocidas. En un estudio 
multicéntrico prospectivo (14) en el que se utilizó el análisis univariado de variables 
endoscópicas fue posible identificar a los pacientes con riesgo alto (presión 
transmural de las varices, el área del orificio de la variz, la viscosidad sanguínea y el 
grado de alteración de la hemostasia). La causa es una consideración básica. Las 
varices secundarias a obstrucción portal extrahepática deben considerarse por 
separado ya que es raro que estos pacientes mueran por hemorragia.. En contraste el 
riesgo de mortalidad por una hemorragia repetida en pacientes con varices esofágicas 
secundarias a cirrosis es muy alto; casi el 70% de estos enfermos mueren en el 
transcurso de un año del primer episodio. El 60% de cirróticos que han tenido una 
hemorragia sufre una nueva hemorragia masiva en un año. 
 
 Layton y Rikkers (23) observan que el sangrado de varices gastroesofágicas es la 
complicación de la hipertensión portal con un mayor riesgo para la vida. Ocasiona la 
muerte en el 33% de todos los cirróticos. Para ellos el riesgo de muerte por sangrado 
se relaciona con la reserva funcional hepática subyacente.. Los enfermos con 
obstrucción venosa porta extrahepática y función hepática normal rara vez mueren de 




descompensadas (ChildC) la mortalidad sobrepasa el 25%. El mayor riesgo de muerte 
a causa del sangrado de las varices se presenta en los primeros días después del incio 
de la hemorragia, y disminuye con rapidez después de 6 semanas, cuando regresa al 
nivel de riesgo previo al sangrado (24). 
 
I.5.- Pronóstico de la hipertensión portal. 
 
 I.5.1.- Importancia e implicaciones de la valoración pronóstica. 
 
 Para tomar decisiones en relación con la conducta terapéutica a seguir es muy 
importante tener una valoración de la función hepática, por su interés en el riesgo 
quirúrgico. Si ademas contamos con la biopsia hepática, ésta prueba nos dará una 
seguridad diagnóstica del 100% (5). Por ultimo, si determinamos la gravedad de la 
hemorragia y su implicación en la estabilidad del paciente y los factores que la hacen 
más grave, todo ello en conjunto nos hará tener una valoración pronóstica adecuada 
de la hipertensión portal del paciente (25). 
 
 
I.5.2.- Factores pronósticos. 
 
 Los factores que determinan la gravedad de la hemorragia aguda son: la cuantía 
de la pérdida hemática y la gravedad de la enfermedad hepática subyacente, valorada 
por la clasificación de Child y/o Child-Pugh (26). La cuantía del sangrado depende de 
varios factores como son la presión transmural de las varices, el área del orificio de la 
variz, la viscosidad sanguínea y el grado de alteración de la hemostasia. Existen datos 
que demuestran que un descenso en la presión de las varices superior al 10% reduce 
considerablemente el riesgo de recidiva hemorrágica (27). Asimismo, es sabido que si 
la presión en las varices disminuye por debajo de 16 mm de Hg, la hemorragia no 
ocurre (28). En cuanto a la viscosidad sanguínea, hay que tener en cuenta que al 
realizar la expansión de volumen con cristaloides, ésta puede disminuir, aumentando 
la cuantía de la pérdida hemática.  
 
 Una de las grandes inquietudes ha sido encontrar factores que se relacionen con 




diversos estudios (29) se ha llegado a establecer que dichos factores son los 
siguientes: alcoholismo activo, varices esofágicas de gran tamaño, “signos rojos” en 
la pared de la variz y un grado avanzado de deterioro hepático. Se ha establecido que 
los pacientes cirróticos con varices grandes, son los que tienen mayor probabilidad de 
hemorragia, y por lo tanto, deberían recibir tratamiento profiláctico para disminuir 
este riesgo (30). 
 
 Otra de las grandes preocupaciones en estos pacientes consiste en la alta 
probabilidad de resangrado que sigue a un primer episodio. En el 30-50% de 
pacientes aparece en la primera semana una recidiva hemorrágica precoz que hace 
que las medidas de profilaxis de nuevos sangrados deban de ser aplicadas 
precozmente. Existe gran interés en identificar factores que nos señalen esta 
probabilidad de recidiva; el más claramente establecido es el grado de insuficiencia 
hepática, evaluado por la clasificación de Child, sin embargo existen estudios (31) 
que indican que pacientes con un gradiente de presión portal igual o superior a 16 
mm de Hg la recidiva precoz ocurre en más del 50% de los casos, cosa que no se 
evidencia cuanto este gradiente es inferior. Otros estudios (32) hablan de que la 
disminución de la presión varicosa en un 20% reduce significativamente la incidencia 
de recidiva. 
 
 Los pacientes que sobreviven a un episodio de hemorragia tienen una alta 
probabilidad de desarrollar no solo recidivas precoces, sino a lo largo de toda la 
evolución de la enfermedad. Se ha establecido que si no se realiza ningún tipo de 
profilaxis, la probabilidad de tener una recidiva hemorrágica a lo largo del primer año 
oscila entre el 45-75% (33). Esto obliga a instaurar medidas profilácticas 
encaminadas, a medio y a largo plazo, a disminuir el riesgo de nuevos episodios de 
sangrado. En cuanto a la determinación de factores que indiquen el riesgo de recidiva 
tardía, vuelve a ser el más estrechamente relacionado el grado de insuficiencia 
hepática (33). Otros factores que parecen relacionarse son las varices de gran tamaño 
y el alcoholismo activo. Al igual que en los casos de recidiva precoz, los cambios de 
gradiente de presión portal parecen estar relacionados con una disminución en el 
riesgo de recidiva tardía. Existen estudios (34) que muestran como un descenso igual 
o superior al 20% en el gradiente de presión disminuye considerablemente este 




riesgo de recidiva disminuía de forma significativa. 
 
 Cada episodio de hemorragia por varices se asocia a una elevada mortalidad, que 
en general se situa en torno al 35% (29). Nuevamente es el grado de insuficiencia 
hepática el factor más claramente relacionado con la tasa de mortalidad aunque 
factores como la recidiva hemorrágica precoz también parecen relacionarse. 
 
Criterios pronósticos clínicos de selección: 
 
 Se han establecido diferentes criterios para predecir los riesgos quirúrgicos y el 
desarrollo final de la encefalopatía y de la insuficiencia hepática, así como también la 
probable supervivencia prolongada. Desde el principio, se reconoció que el paciente 
con ictericia, ascitis y encefalopatía era un candidato para la operación de peor 
calidad que el paciente que no presentaba estas complicaciones. También ha resultado 
claro que en condiciones de urgencia, las operaciones presentan mayores riesgos que 
las electivas. 
 
 Child publicó su clasificación basada en el estudio de la función hepática y en 
los signos clínicos, que desde entonces ha logrado aceptación general (35). Esta 
clasificación define 3 grupos de pacientes en base a su alteración leve, moderada y 
grave de la función hepática. A pesar de su continua popularidad la clasificación de 
Child ha sido criticada por 2 razones: 1) omite ciertas características de la cirrosis que 
se consideran importantes y 2) la asignación de un paciente a un grupo determinado 
puede resultar algo arbitraria. Se ha encontrado que la presencia de necrosis hepática 
activa, en especial en la hepatitis alcohólica aguda y en menor extensión en la 
hepatitis crónica activa, aumenta la mortalidad quirúrgica. En consecuencia , la 
posibilidad de la existencia de una afección hepatocelular activa debe ser establecida 
en el preoperatorio con los estudios enzimáticos, es especial la GOT, GPT y LDH. La 
hepatitis crónica activa puede ser reconocida con las preparaciones para células del 
lupus eritematoso, anticuerpos antinucleares, anticuerpos contra las fibras musculares 
lisas y cuantificación del nivel de complemento en suero. Este último puede estar 
disminuido y todos los otros elevados. Si todavía persisten dudas razonables, se 
deberá efectuar una punción biopsia hepática.. En el momento actual, parecería que 




el tiempo de protrombina y que sustituye a la nutrición de Child), con el agregado del 
nivel de transaminasas (GOT y GPT). En la Clasificación de Child-Pugh (36) (Tabla 
V) los puntos se suman y el paciente se clasifica así: 
Child A: 5-6 puntos 
Child B: 7-11 puntos 
Child C: 12-15 puntos 





















Por lo que concierne al riesgo quirúrgico podemos decir y considerar las siguientes 
cosas (5): 
 
1º) Ofrecen poco riesgo quirúrgico: 
     Hipertensión portal prehepática, sin cirrosis ni hepatitis, con o sin hiperesplenismo. 
     Unico signo en contra es que haya trombosis extensiva.  




     Debe practicarse derivación mayor de 1 cm. 
     Si es un Sugiura, debe hacerse devascularización perfecta. 
 
2º) Ofrecen riesgo quirúrgico aceptable: 
      Hepatopatía leve o moderada. 
      No ictericia, ni fiebre, ni ascitis. 
      Albúmina en plasma más elevada de 3,5 g/dl 
 
Esto da una mortalidad de menos del 10% y supervivencia a 5 años sin dificultades. 
 
3º) Ofrecen riesgo quirúrgico regular: 
      Pruebas hepáticas no muy afectadas.                 
      Albúmina plasmática por encima de 3 g/dl. 
      Retienen 15-20% bromosulfaleína. 
      No fiebre, ni hepatitis, ni leucocitosis. 
      No ictericia ni hiperbilirrubinemia. 
      Indiferencia respecto a la ascitis. 
 
Esto da una mortalidad menor del 15% y supervivencia a 5 años del 75%. 
 
4º) Ofrecen un elevado riesgo quirúrgico: 
      Ictericia, ascitis y agotamiento muscular. 
      Albúmina plasmática menor de 3 g/dl. 
      Fiebre, leucocitosis y precoma. 
 
La insuficiencia hepática conduce a la muerte en 2 años como máximo si no se efectúa 
un trasplante hepático antes. 














Estudio del tránsito esofágico con papilla de bario. 
     La existencia de varices esofágicas en su tercio  distal y en el fundus gástrico se 
observa con la deglución de una papilla de bario si la exploración se práctica 
adecuadamente. A veces no se ven al comienzo de la enfermedad. Esta técnica tiene 
inconvenientes: en enfermos con hemorragia activa y coágulos intragástricos pueden 
resultar difíciles de interpretar los datos obtenidos; otras veces las varices no son 
perceptibles, aunque existan; la gastritis aguda y la úlcera péptica activa pueden ser 
difíciles de diagnosticar con una tasa de falsos negativos cercana al 40%; por último 
si existen varias patologías, no se puede saber cual de ellas es la que sangra. 
La prueba baritada no debe practicarse si se tiene el proyecto de hacer una 
arteriorradiografía (3,5,15). 
 
TAC.   
     Se puede visualizar la vena porta en episodios de trombosis y nos puede servir 
para la creación de un shunt portocava (TIPS) guiado por via transfemoral (37). La 
Angiografía-TAC es el método no invasivo usado en muchas ocasiones para valorar 
la durabilidad del TIPS (38-39). Otros autores como Tsushima et al (40) utilizan el 
TAC dinámico para valorar los cambios hemodinámicos después de colocar TIPS y 
otros como Solomon (41) colocan un sensor a tiempo real en el TIPS que permite su 
localización mientras se realizan imágenes de él con el TAC en 3 dimensiones en las 
cercanías de la vena porta. 
 
RMN.  
    La variación anatómica de la vena hepática y porta es detectada y mostrada por la 
RMN según Lee (42) a la hora de colocar TIPS.  Schlegel  (43) la utiliza para el 
seguimiento morfológico del TIPS en su localización hepática pero no sirve para 
predecir la disfunción del mismo. En cambio, Pozzato (44) usa la RMN con contraste 
endovenoso para detectar a su paso por el shunt portosistémico si este no se ha 




ha sido utilizada  por Muller (45-46) para definir la anatomía de la vena hepática y 
porta antes de la colocación de un shunt. 
 
Ultrasonografía/Ecografía.   
    Permite visualizar el eje esplenoportal y constatar su permeabilidad, aunque la 
morfología  de todo el eje no se precisa tan bien como con la arteriografía selectiva 
(fase venosa) o con la esplenoportografía. La mayoría de los autores lo utilizan  en el 
diagnóstico y seguimiento de la hipertensión portal antes, durante y después de la 
cirugía y/o colocación de TIPS (47-52). La Ecografía-Doppler permite detectar la 
insuficiencia, estenosis o malfunción del shunt  (53-55) midiendo las velocidades a su 
paso por el mismo aunque no puede asegurar el gradiente portosistémico tal como 
hacen los controles angiográficos (56). No obstante, para tener la velocidad máxima 
en el segmento de vena hepática donde está el shunt se necesita la Ecografía con 
Doppler-Color que permite medir el flujo de velocidades entre los diferentes 
segmentos del shunt y de la vena hepática y porta (57). Los controles se pueden 
realizar cada 3 meses y contribuye a disminuir los controles angiográficos y a 
espaciarlos, reduciendo los costes (54, 58-59). La Eco-Doppler determina en 
ocasiones la presencia de cirrosis, y la presencia de ascitis mayores de 100 ml e 
incluso puede visualizar colaterales (60). 
 
 
I.6.2:- Angiorradiológicos (3,5,15) 
 
Métodos para visualizar el sistema venoso portal. 
 
 El objetivo de estos métodos es conseguir la imagen del sistema venoso portal, 
del eje esplenoportal y de la circulación intrahepática para demostrar su permeabilidad o 
su obstrucción si la hubiere, así como la existencia de vías colaterales hepatofugales. 
 
Se practican varias técnicas: 
 
Esplenoportografía: Constituye la fase venosa de la arteriografía esplénica. Es un 
procedimiento valioso y seguro. Se introduce la aguja en el parénquima esplénico y 




idea de la presión portal. En condiciones normales es de 10 cm de agua pero puede 
elevarse en la hipertensión portal a 50 o más cm de agua. Esta presión es uniforme en 
toda la pulpa esplénica y no está en relación con el tamaño del bazo. En milímetros 
de Hg su valor normal oscila entre 2-5 mm de Hg. Está técnica proporciona una 
mejor visión de la circulación portal que la arteriorradiografía venosa de fase, pero en 
un 10% aproximadamente no se demuestran las varices conocidas. 
No ofrece las ventajas de la sonda arterial que además de la prueba radiográfica 
permite introducir vasopresores si son precisos. 
La venografía percutánea transesplénica o esplenoportografía está contraindicada en 
los pacientes ictéricos y en los que presentan cifras anormales del tiempo de 
protrombina y de plaquetas. Este procedimiento permite medir previamente la presión 
portal (intraesplénica). Se utiliza para la punción, un catéter flexible de plástico de unos 
19 cm con un fiador metálico punzante en su interior, que se retira una vez colocado en 
posición correcta dicho catéter. El contraste, unos 100 ml en el adulto, alcanza 
normalmente el hígado en 2-3 seg, rellenando la vena esplénica y el tronco portal. Se 
observa, casi siempre, un defecto de replección en la zona de confluencia del flujo 
mesentérico superior con el esplénico. La visualización con este método es más 
contrastada que con la arteriografía esplácnica selectiva y sobre todo, se observan 
mucho mejor las colaterales, particularmente la vena coronaria estomáquica . 
 
 
Esplenoportografía percutánea: Es retrógada, mediante cateterización 
transparietohepática de la rama derecha de la vena porta. La punción percutánea del 
lóbulo hepático derecho y la cateterización de la rama derecha de la vena porta a 
nivel intrahepático permite utilizar su trayecto para penetrar en el tronco de la vena 
porta y subsiguientemente en las venas esplénica y mesentérica superior. Tras la 
inyección de contraste se obtiene la representación directa de estas venas y la presión 
y flujo de las mismas. Si el radiólogo está familiarizado con esta técnica puede 
cateterizar la vena coronaria estomáquica izquierda y lograr su oclusión mediante la 
inyección de sustancias que favorecen la formación de trombos (trombina, plasmagel) 
o de agentes irritantes de la pared venosa ( cuerpos extraños metálicos “coils” o 
resinas autopolimerizables). Contraindicada en pacientes con coagulopatía. Entre sus 





Arteriografía del tronco celiaco y de sus ramas, arterias hepática y esplénica: 
Mediante punción percutánea de una de las arterias femorales y por cateterización 
selectiva del tronco celíaco se observa el incremento del diámetro de la arteria 
hepática, con reducción de la distribución intrahepática de sus ramas; en ocasiones 
existen fistulas arteriovenosas con el sistema portal; la arteriografía hepática es 
normal en la hipertensión portal prehepática. La arteriografía esplénica muestra, junto 
al aumento del diámetro de la arteria esplénica, el incremento del tamaño del bazo. 
 
Arteriografía mesentérica superior: El contraste se introduce a través de la arteria 
mesentérica superior y éste es drenado por la vena mesentérica superior en su fase de 
retorno venoso. De ahí pasa a lo largo de la vena porta y demuestra las venas de 
distribución intrahepática. 
 
La arteriografía selectiva con inyección de contraste en el tronco celíaco (arteria 
esplénica) y en la arteria mesentérica superior, permite visualizar, en la fase de retorno 
venoso, el eje esplenoportal. Si con la inyección en el tronco celíaco no se consigue la 
imagen del tronco portal, este hecho puede ser debido a trombosis portal o a un intenso 
flujo retrógrado. Para aclarar este dilema se realiza arteriografía selectiva por inyección 
a través del tronco de la mesentérica superior y si es preciso, por la arteria hepática. El 
flujo hepático se valora en grados: Grado 1, perfusión hepática normal. Grado 2, sólo se 
rellenan las raices portales intrahepáticas (aspecto de “árbol en el invierno”). Grado 3, 
sólo se opacifica el tronco portal. Grado 4, no se visualiza el tronco portal. 
 
Flebografía suprahepática: Mediante la punción percutánea de una vena femoral 
común a nivel del pliegue inguinal, se introduce un catéter flexible que asciende por 
la vena cava inferior hasta penetrar en una de las venas suprahepáticas. Se sigue su 
trayecto hasta que su punta quede enclavada en las pequeñas venas suprahepáticas. 
Entonces se introduce contraste para obtener representación de la morfología vascular 
lobulillar (flebografía suprahepática con catéter enclavado). Se mide también la 
presión suprahepática enclavada. Después se retira parcialmente el catéter y se mide 
la presión suprahepática libre y se introduce nuevamente contraste para obtener la 
visión radiológica de la vena suprahepática (flebografía suprahepática libre). 




descartar la reducción de su calibre, la existencia de trombos o la compresión 
extrínseca por nódulos de regeneración cirróticos mediante la inyección de contraste. 
También es útil cateterizar selectivamente la vena renal izquierda para demostrar su 
permeabilidad, morfología y situación, ya que puede ser usada como medio de 
descompresión esplácnica en el tratamiento quirúrgico de la hipertensión portal 
(derivación de Warren). 
 
Onfaloportografía: Se realiza tras la repermeabilización de la vena umbilical en el 
adulto, seguida de la rotura de la membrana que cierra el paso a la rama izquierda de 
la vena porta, y la inyección de contraste. Sus indicaciones son muy limitadas. 
 
Métodos para medir la presión en el sistema venoso portal. 
 
 La medida de la presión en el sistema venoso portal puede hacerse a distintos 
niveles anatómicos, desde una de las fuentes del sistema, el bazo, hasta los propios 
sinusoides hepáticos. 
 
 La presión intraesplénica es la obtenida mediante la punción percutánea del 
bazo. Es un método simple y con pocas complicaciones (hemoperitoneo), que permite 
obtener al mismo tiempo la visualización del sistema venoso mediante la inyección de 
contraste (esplenoportografía). Los valores normales oscilan entre 3 y 17 mm de Hg, 
algo más elevado que la propia presión portal. La presión intraesplénica estará elevada 
en todos los casos de hipertensión portal, ya que el bazo se encuentra en el origen de 
este sistema venoso. Es un método muy sensible para detectar hipertensión, pero con 
escaso valor específico entre los distintos tipos de esta hipertensión. 
 
 La presión venosa hepática enclavada (PVHE), se obtiene mediante un catéter 
introducido por la vía de la vena cava superior o de la inferior (vena femoral), hasta que 
se consigue enclavar en una vénula hepática terminal (presión enclavada) o bien se 
ocluye esta vénula inflando un balón (presión con oclusión). Este último proceder 
permite obtener seriadamente presiones sin oclusión (presión hepática libre) y con 
oclusión. En un hígado normal, el catéter enclavado provoca la formación de una 
columna estática de sangre detenida y que se extiende hasta el sinusoide. Por lo tanto, y 




presión venosa hepática enclavada mide la presión dentro del sinusoide, que es 
ligeramente inferior a la presión portal. La importancia de la presión venosa hepática 
enclavada radica en que permite separar las hipertensiones portales presinusoidales de 
las intrahepáticas, incluyendo en este término las sinusoidales y las postsinusoidales. 
En la cirrosis hepática la PVHE corresponde a la presión portal, ya que ambas se han 
igualado. 
 
 La presión medida a través de la vena umbilical repermeabilizada corresponde a 
la de la vena porta intrahepática en su rama izquierda. Esta técnica, realizada 
conjuntamente con la de la presión venosa hepática enclavada, ha permitido conocer 
que en la cirrosis hepática ambas presiones están igualadas. A través de esta vía se 
puede rellenar asimismo con contraste el sistema venoso portal. La presión portal 
intrahepática puede medirse mediante la canulación percutánea transhepática de una 






    Es la prueba princeps en aquellos pacientes con hemorragia por varices esofágicas y 
gástricas causadas por su hipertensión portal de origen. Por tanto, esta exploración es 
precisa en todos los enfermos que padecen hipertensión portal. Cuando el paciente no 
sangra activamente puede realizarse acompañada previamente de un tránsito baritado 
esofagogástrico. En cambio si el enfermo está sangrando por la varices debe 
prescindirse del tránsito y realizarse de urgencia una endoscopia. 
 
   Mediante esta exploración se demostrará la existencia de varices esofágicas, 
investigando la ausencia de otra patología que pueda originar hemorragia digestiva, 
como úlcera gastroduodenal, gastritis erosiva, hernia hiatal, neoplasia gástrica o 
divertículo duodenal. La localización del punto sangrante en la hemorragia activa es 
necesaria para lograr su esclerosis endoscópica o ligadura por bandas como más tarde 
explicaremos en el tratamiento. Por tanto en esta situación no debe prescindirse la 
exploración endoscópica. (3,5,15). Tres manifestaciones clínico endoscópicas están 
descritas: varices del esófago, varices gástricas y gastropatía hipertensiva. Las varices 




fugas a nivel del área esplácnica. Cuando existe trombosis de la vena esplénica y el bazo 
drena a través de los vasos cortos y el estómago hacia el sitio de menor resistencia 
(hígado sano) se desarrolla el síndrome de hipertensión portal segmentaria. Esta es la 
única condición susceptible a resolverse con esplenectomía. La gastropatía hipertensiva 
es una manifestación del aumento del flujo en la mucosa que produce cambios locales y 
es también una fuente potencial de sangrado. Endoscópicamente es posible el detectar 
factores predictivos como son el tamaño de las varices y su aspecto, con puntos rojos 
que representan el adelgazamiento de la pared de la vena (60). 
 
 
La primera opción suele ser la arteriografía selectiva (fase de retorno venoso) y la 
segunda opción, si el paciente no ha sido esplenectomizado, la esplenoportografía. 

























I.7.- Tratamiento de la hipertensión portal y sus complicaciones. 
 
    El tratamiento de la hipertensión portal y el sangrado varicoso ha presentado grandes 
adelantos en los últimos 100 años. La gran variedad de modalidades de tratamiento es 
reflejo de que no existe una terapéutica única que resulte completamente satisfactoria en 
todos los casos ni en todas las situaciones clínicas. En los pacientes que muestran 
sangrado agudo se prefiere el tratamiento no quirúrgico, porque con gran frecuencia el 
riesgo se eleva por la descompensación de la función hepática. Los tratamientos 
eficaces que ofrecen tasa baja de recidiva y que alteran en un mínimo la fisiología 
hepática, son óptimos para la prevención a largo plazo de la recidiva de sangrado. Sólo 
se usan como profilácticos aquellos tratamientos con morbilidad y mortalidad mínimas 
porque si no muchos pacientes serían tratados de manera innecesaria (23,61). 
 
Tratamiento de la HDA por varices esofagogástricas. 
 
    La hemorragia digestiva secundaria a rotura de varices esofagogástricas es una 
complicación muy frecuente y severa de los pacientes con cirrosis hepáticas e 
hipertensión portal. A pesar de todos los nuevos tratamientos desarrollados en los 
últimos años, la mortalidad de cada episodio continúa siendo elevada. Además, el 
sangrado varicoso se complica debido a que presenta una alta tasa de resangrado precoz, 
que oscila entre el 30 y 50% en los primeros diez días del primer episodio (62). 
Las posibilidades terapéuticas ante un caso de hemorragia aguda por varices son 
muchas: 
 
1. Medidas generales 
 
- Reposición de la volemia 
o Tas > 90 mm Hg, Hto: 25-30%, Hb: 10 g/dl 
- Profilaxis de complicaciones 
o Lavados a través de la SNG 
o Administración de laxantes 
o Enemas de limpieza 





2. Tratamiento médico 
 
- Vasopresina: 0,2-0,4 U/min, máximo 0,8 U/min. 
- Nitritos orgánicos. 
- Vasopresina más nitritos orgánicos 
- Terlipresina: 2 mg/4h 
- Somatostatina. 
- Octeótrido 
- Taponamiento esofágico (Sengstaken) y/o gástrico (Linton) 
 
3. Tratamiento endoscópico 
 
- Esclerosis por inyección intravaricosa 
- Ligadura o Banding 
 
4. Derivación portosistémica no quirúrgica (TIPS) 
  
5. Tratamiento quirúrgico 
 
- Derivaciones totales (portocava, mesocava) 
- Derivaciones selectivas (esplenorrenales) 
- Derivación parciales (uso de injertos protésicos) 
- Operaciones no derivativas 
 
6. Trasplante hepático 
 
      
    En el manejo del paciente con hemorragia por rotura de varices esofágicas se debe 
tener en cuenta: 
- Estabilidad hemodinámica. 
- Mantener signos vitales. 
- Preparar para la endoscopia. 
- Control de la hemorragia. 




- Prevención de las infecciones. 
 
 
    El tratamiento debe perseguir simultáneamente la reposición de la volemia, la 
profilaxis de las complicaciones secundarias a la hemorragia y la hemostasia de la 
lesión sangrante (63). 
 
    Las posibilidades terapéuticas según la evolución de cada caso particular son: 
    Existe una tendencia incrementada de iniciar la terapéutica con un agente 
farmacológico, seguido de una terapia endoscopia de semiemergencia tan pronto como 
un endoscopista entrenado se halle disponible (dentro de las primeras 12 a 24 horas), 
mientras se mantienen los fármacos por 5 días. La recidiva del sangrado puede ser 
tratada  con una segunda sesión endoscópica, pero si esta falla, una cirugía de 
emergencia de derivación (TIPS) debe ser realizada. En situaciones de alto riesgo, tales 
como sangrados de varices gástricas o pacientes con cirrosis hepática avanzada, la 
decisión de realizar TIPS o cirugía debe ser tomada más tempranamente, justo después 
de la ineficacia del tratamiento inicial (64). 




















1. Medidas generales (12-15,23,61,66). 
 
    La primera prioridad en el tratamiento de la urgencia por rotura de varices es la  
restauración del volumen sanguíneo circulante, que debe llevarse a cabo antes de 
realizar la endoscopia de la parte alta del tubo digestivo. Aunque la reanimación inicial 
se hace  con sustancias cristaloides isotónicas, se debe tipificar un mínimo de 6 
unidades de sangre y hacer pruebas cruzadas en la mayoría de los sujetos con sangrado 
por varices. El volumen que se requiere se valora mediante presión venosa central, gasto 
urinario con sonda de Foley y catéter arterial de Swan-Ganz, en caso necesario. Si el 
tiempo de protrombina se prolonga por arriba de 3 segundos, el volumen de 
reanimación debe tener entre sus componentes plasma fresco congelado. Aunque el 
hiperesplenismo moderado es un concomitante común de la hipertensión porta, la 
trasfusión de plaquetas  es necesaria sólo cuando su recuento es menor de 50000 
céls/mm3. 
     
   Tan  pronto como el paciente se estabilice, se hará endoscopia a fin de establecer la 
causa del sangrado. Si existen varices esofágicas sangrantes o se sospechan por la 
presencia de un coágulo, debe realizarse escleroterapia durante la fase inicial de la 
endoscopia, si se tiene experiencia en este método. El sangrado de varices gástricas o 
por gastropatía hipertensiva porta debe tratarse al principio por farmacoterapia; debido a 
que estas lesiones no suelen corregirse por completo por medios no quirúrgicos, a 
menudo se necesita la inserción de un TIPS o intervención quirúrgica temprana en este 
tipo de pacientes. 
 
    En cuanto a la prevención de complicaciones, sobre todo, la prevención del coma 
hepático, no existe discusión en la adopción de las siguientes medidas: 
- extracción de la sangre de la cavidad gástrica y lavado de ésta con suero salino 
frio a traves de la sonda nasogástrica. 
- Administración de laxantes que faciliten la eliminación del contenido hemático 
existente en el intestino delgado y colon. Se utiliza lactulosa actualmente. 
- El uso de enemas de limpieza tiene la misma finalidad que en el caso anterior. 
- Uso de antibióticos no absorbibles como la norfloxacina en dosis de 400 mg/12h 









    El fármaco más utilizado es la vasopresina (67-70), un potente vasoconstrictor 
esplácnico. Su uso se estableció en el control de las hemorragias agudas, y resulta eficaz 
en el 50% de los pacientes. La vasopresina se administra por vía intravenosa en una 
dosis rápida de 20 unidades (U) en 20 minutos y después en infusión continua a razón 
de 0,4 U/min. Puesto que la vasopresina también contrae las arteriolas sistémicas, 
ocasiona hipertensión, bradicardia y disminución del gasto cardiaco, así como 
vasoconstricción coronaria. Por tanto, el uso de este medicamento debe reservarse para 
las unidades de cuidados intensivos, donde el paciente es objeto de monitorización 
apropiada. Los efectos sistémicos adversos de la vasopresina se contrarrestan con 
eficacia mediante la infusión simultánea de nitroglicerina o nitroprusiato (71-73). La 
combinación de vasopresina y nitroglicerato es más eficaz en el tratamiento de las 
varices  que la posibilidad que ofrece la vasopresina sola. (12, 23) 
     
    La terlipresina es un derivado sintético de la vasopresina que tiene vida medía más 
larga que ésta. Además no aumenta la fibrinolisis, tiene menos efectos colaterales 
sistémicos, y se administra en forma de inyección en vez de en infusión continua. La 
dosis habitualmente utilizada es de 2 mg/4h y clínicamente produce un marcado 
descenso de la presión portal (15-30%), del flujo colateral (20-30%) y de la presión de 
las varices (25-30%). En asociación con estos cambios hemodinámicos, produce un 
moderado aumento de la presión arterial, una disminución del gasto y frecuencia 
cardiaca. El fármaco no debe ser retirado hasta 24-48 horas de controlada la hemorragia.  
La eficacia terapéutica es similar o superior  a otros fármacos. Tiene una eficacia similar 
a la escleroterapia en el control de la hemorragia por varices según algunos estudios y es 
el único fármaco que ha conseguido una reducción de la mortalidad en la hemorragia 
por varices.(74-79). 
 
    Estudios aleatorizados recientes demuestran que la somatostatina y su análogo el 
octeótrido (67-69,75-82) son tan eficaces como el tratamiento endoscópico para 
controlar la hemorragia aguda por varices. Estos agentes también conllevan menos 




administración y eficacia, estos fármacos tienen un papel destacado cuando el 
tratamiento endoscópico tiene pocas posibilidades de resultar eficaz (escleroterapia 
crónica fallida, varices gástricas y gastropatía hipertensiva porta). Se administra 
somatostatina mediante un bolo endovenoso de 250 µg durante 2 a 4 días. Se  aplica 
octeóctrido por venoclisis a razón de 25 a 50 µg/h por un periodo similar. (23). 
  
 Por último los beta bloqueantes (propanolol) son el tratamiento de elección para 
prevenir el primer episodio de sangrado de las varices esofágicas y posteriores episodios 
de resangrados (83-89). Se utilizan por tanto como terapia profiláctica a largo plazo. Si 
están contraindicados en determinados pacientes se usan los nitratos (86). 
  
Taponamiento con balón esofágico y/o gástrico. 
 
    La mayor ventaja del taponamiento varicoso con la sonda de Sengstaken-Blakemore 
(90-91) es la interrupción inmediata del sangrado en más del 85 % de los pacientes; otro 
factor es la amplia  disponibilidad de esta sonda en muchos hospitales comarcales. Entre 
sus desventajas están la recidiva hemorrágica después de desinflar la sonda, la 
incomodidad para el paciente, y la alta frecuencia de complicaciones graves cuando la 
sonda es usada por personal inexperto. Estas complicaciones son muy graves, tales 
como la perforación esofágica secundaria a la insuflación intraesofágica del globo 
gástrico, la necrosis isquémica secundaria a la sobreinsuflación del globo esofágico y la 
aspiración; se evitan mediante el uso de taponamiento con sonda o globo, sólo en la 
unidad de Cuidados Intensivos y ateniéndose a un protocolo estricto. 
 
    Debido a la eficacia del tratamiento endoscópico en el sangrado de varices, en la 
mayoría de los pacientes no se utiliza con frecuencia. Sin embargo puede salvar la vida, 
cuando una hemorragia profusa impide el tratamiento endoscópico agudo, y en 
pacientes en quienes falló la escleroterapia y no responden a la farmacoterapia. Puesto 
que la tasa de recidiva es alta cuando se desinfla el balón, debe plantearse el tratamiento 
definitivo bien por esclerosis de varices o banding de las mismas, bien mediante TIPS o 
tratamiento quirúrgico electivo si existe buena función hepática (23). 
 
    La sonda de Linton  posee un solo balón, el gástrico, aunque de mayor diámetro que 




sonda esofágica. Es útil en los sangrados gástricos por gastropatía hipertensiva porta  y 
en las gastropatías difusas hemorrágicas (12, 92). 
 
 
3.  Tratamiento endoscópico. 
 
Esta modalidad terapéutica consiste en esclerosis o ligadura de varices, es la más 
utilizada tanto en el control de accesos al sangrado como en la profilaxis de la 
recidiva de la hemorragia. También se pueden usar aunque con menor frecuencia, 




 En los primeros intentos la esclerosis de las varices se realizó a través de un 
esofagoscopio rígido bajo anestesia general. Ahora se prefiere un endoscopio flexible 
porque conlleva menos complicaciones y permite evitar la anestesia general. Se usan 
técnicas  de inyección intravaricosa o paravaricosa, a veces combinadas ambas. Los 
resultados son similares. Los agentes usados son polidocanol 1-2%, oleato de 
etanolamina 5% (España) y morruato de sodio 3% (EEUU). Si se dispone de 
personal experto, la escleroterapia se realiza durante la endoscopia cuando se 
disgnostica el sangrado por varices. En cada una de éstas se inyectan 1 a 2 ml de 
solución esclerosante, justo por arriba de la unión gastroesofágica, y en un punto 5 
cm próximal respecto a ella. 
 
      La escleroterapia de urgencia de las varices esofágicas ha resultado muy eficaz 
en el control de la hemorragia en más del 85% de los pacientes. No obstante, ha 
tenido poco éxito en el tratamiento de las varices gástricas sangrantes. Es común que 
se produzcan complicaciones menores en la escleroterapia como dolor retroesternal, 
dolor precordial, ulceración esofágica y fiebre. Las complicaciones más graves entre 
el 1-3% causantes de mortalidad son la perforación esofágica, el empeoramiento de 
la hemorragia varicosa y la neumonitis por aspiración. Se considera que la 
escleroterapia fracasa  cuando en dos sesiones no logra contenerse la hemorragia. A 
menos que se emprenda cirugía de urgencia en estos pacientes, la mortalidad es 




tratamiento de elección después de un sangrado de varices esofágicas y es el método 
más óptimo para detener el sangrado agudo, en la terapia primaria y para la 
prevención de sangrados recurrentes (93-96). 
      
Ligadura o Banding. 
 
     Este método basa su acción en un estrangulamiento mecánico de las varices por 
la colocación de bandas elásticas de caucho. Estas bandas producen necrosis 
isquémica de la mucosa esofágica, seguido de ulceración y cicatrización, con caida 
de las bandas de 3 a 7 días (97). La aplicación de bandas se inició en 1986 y presenta 
una efectividad similar a la escleroterapia en cuanto a la hemostasia inicial (98-100) , 
con un menor número de complicaciones. Existen autores que postulan la ligadura 
mediante bandas en las varices esofágicas sangrantes, debido a que es la que menos 
efectos colaterales produce, tiene las tasas de recidiva más bajas y disminuye más la 
mortalidad por resangrado comparada con la escleroterapia. Un inconveniente es que 
el equipo a utilizar limita la visibilidad del esófago (101). Por eso durante el 
sangrado activo de varices, la sangre puede limitar aún más la visualización de las 
varices, inhibiendo la colocación de bandas. Las complicaciones radican en ulceras 
poco profundas. La estenosis esofágicas es mucho menos frecuente que con la 
escleroterapia. Existen autores que consideran la ligadura o banding de varices el 
tratamiento endoscópico de elección en la profilaxis secundaria después del sangrado 
recurrente de varices y consideran controvertido que sea usada en la profilaxis 




 Los clips hemostáticos actúan también produciendo un estrangulamiento 
mecánico de las varices esofágicas. De todas maneras se requieren mayores estudios 









 Los más usados en el tratamiento de las varices esofágicas son el N-butil 
cianoacrilato (histoacryl) y el isobutil 2-cianoacrilato (bucrylato). Una vez inyectadas 
dentro de las varices se polimerizan al entrar en contacto con la sangre, produciendo 
la obliteración de la luz varicosa. Esta técnica muestra una respuesta hemostática 
inicial de sangrado varicoso activo similar a la esclerosis convencional, pero tiene un 
menor indice de resangrado precoz. El mayor uso de estos adhesivos tisulares ha sido 
reportado en  el tratamiento del sangrado de las varices del fundus gástrico (97). 
 
 Cuando fallan la escleroterapia o la ligadura por bandas, es cuando el TIPS 
desempeña un papel primordial y fundamental. Sobre todo en aquellos pacientes 




4. TIPS (Shunt Portosistemico Intrahepático Transyugular). 
 
    La terapéutica endoscópica no detiene el sangrado activo en todas las varices. 
Cuando continúan sangrando a pesar de la terapéutica endoscópica, quedan dos 
opciones adicionales, TIPS o cirugía de shunt portosistemico (101). Se trata de 
una técnica que permite lograr la descompresión porta sin necesidad de cirugía. La 
introducción de una prótesis intrahepática metálica expansible por vía yugular ha 
adquirido una gran popularidad. Se coloca en una sala de angiografía con sedación 
y anestesia local  y requiere de equipo y material complejos así como de operador 
entrenado experto (radiólogo intervencionista experto) (104-106). El éxito de 




    El TIPS consiste en la creación de una comunicación entre el sistema portal y la 
circulación venosa sistémica (habitualmente una de las venas suprahepáticas) a 
traves del parénquima hepático y utilizando solamente, técnicas percutáneas de 
acceso vascular (preferentemente la vía yugular). El TIPS se asemeja por tanto en 
función a los shunts portocavas quirúrgicos latero-laterales pero su colocación no 




hemos dicho puede hacerse con anestesia local, comienza con la cateterización de 
una vena periférica, habitualmente la vena yugular interna derecha, y colocación 
de un introductor vascular. Posteriormente, a través de la vena suprahepática más 
adecuada, y por medio de un equipo de punción transvenosa, se pasa a través del 
parénquima hepático hasta alcanzar la rama portal previamente seleccionada. Una 
vez cateterizada la vena porta y tras la medición de presiones y determinación de 
gradientes, se procede a dilatar el tracto parenquimatoso, así como las paredes 
vasculares mediante un balón de angioplastia de longitud y calibre variables (entre 
4-8 cm de longitud y 8-10 mm de diámetro). Finalmente se coloca una prótesis 
metálica con diámetros entre 8 y 12 mm, la cual constituye un soporte mecánico 
que evita que se colapse la comunicación portosistémica a través del parenquima 
hepático (66, 112-115). Cuando la vena hepática derecha no es válida por la causa 
que sea, la vena hepática media es usada. Los TIPS también pueden construirse 
cuando las venas suprahepáticas están ocluidas, como en el Síndrome de Budd-
Chiari. En estos casos la punción necesita avanzar dentro del hígado a través del 
trayecto de la vena hepática. En EEUU como en España las prótesis más usadas 
son las Wallstent con diámetros máximos de 8, 10 y 12 mm . Las otras prótesis 
metálicas usadas para los TIPS son los stents con balón expansible Palmaz. La 
principal ventaja del Wallstent (116-117) es la flexibilidad, la cual hace más fácil 
el paso a través de los trayectos angulados  de la vena suprahepática a la vena 
porta. El Wallstent dilatado inicialmente a 8 mm usando angioplastia con balón. 
Si el gradiente de presión portal es de 12 mm de Hg o mayor se dilata hasta 10 
mm de diámetro hasta que el gradiente de presión disminuya por debajo de los 12 
mm de Hg que es el gradiente límite que disminuye de manera considerable el 
resangrado de las varices esofagogástricas (118). En la misma sesión también se 
puede cateterizar las varices esofágicas y embolizarlas con “coils” (119-121). 
Solamente en el 10% de pacientes no se produce reducción del gradiente portal 
por debajo de 12 mm de Hg y en estos casos se aumenta la dilatación del stent 
hasta los 12 mm de diámetro o bien colocando una segunda prótesis en una vena 
hepática diferente .  
 Así pues, esta técnica introducida entre 1988-89 (122-126), se ha extendido de 
manera general en casi todos los hospitales que disponen de radiología vascular 
intervencionista y se usa en el resangrado de varices cuando falla na escleroterapia 









1. Hemorragia por varices esofagogástricas que no ha cesado con tratamiento 
médico y endoscópico . 
 
La realización de un TIPS en la hemorragia por varices esofagogástrica no 
debe ser considerada la primera opción terapéutica, ya que con tratamiento 
médico o endoscópico se obtiene el control de la hemorragia en alrededor del 
80%. No deben intentarse más de dos sesiones de escleroterapia urgente para 
controlar el episodio hemorrágico. En cambio, constituye una indicación para 
la práctica urgente de un TIPS, la hemorragia no controlada con tratamiento 
médico y endoscópico, así como su recidiva precoz, circunstancias que se 
acompañan de una elevada mortalidad . La hemorragia no controlada se define 
por su persistencia y por el fracaso en obtener un periodo de 24 horas libre de 
hemorragia dentro de los 2 primeros días del ingreso.. Se considera recidiva 
precoz aquella que aparece durante la primera semana de hospitalización. En 
esta situación el TIPS está indicado sobretodo en los grupos Child B y C ya 
que en ellos la mortalidad postoperatoria de la cirugía clásica es igual o 
superior al 50%. 
           
2. Pacientes en los que ha fracasado el tratamiento para prevenir la recidiva     
hemorrágica. 
 
Se debe considerar la realización de TIPS en aquellos pacientes que presenten 
2 o más hemorragias significativas por varices después de haber sido 
instaurado un tratamiento para la prevención de la recidiva mediante fármacos 
o tratamiento endoscópico. Se considera hemorragia significativa aquella que 
requiere ingreso hospitalario y/o necesidad de trasfundir uno o más litros de 
sangre o expansores plasmáticos. La práctica de un TIPS estará especialmente 
indicada en aquellos pacientes que cumplan los criterios anteriormente citados 




    
3. Recidiva hemorrágica por varices esofagogástricas en pacientes portadores  
de derivación portosistémica. 
 
Esta indicación se establece para el tratamiento de la recidiva hemorrágica por 
varices esofagogástricas en pacientes portadores de cualquier tipo de 
derivación portosistémica (excepto la anastomosis portocava terminolateral) 
no susceptibles de ser tratados con otros procedimientos. 
        
Indicaciones posibles. 
 
1. Prevención de la recidiva hemorrágica por varices esofagogástricas (130). 
 
   La realización de TIPS estaría indicada en pacientes con riesgo elevado de 
recidiva hemorrágica y en aquellos en los que los episodios hemorrágicos 
presentan elevada mortalidad (grados B y C de la clasificación de Child). 
 
2. Ascitis refractaria o recidivante(127-131,133) 
 
   Este procedimiento produce, además de un marcado descenso del gradiente 
de presión portal, una restauración del volumen plasmático efectivo, con lo 
que se consigue una supresión del eje renina-angiotensina-aldosterona y de la 
producción de hormona antidiurética, aumentando la excreción urinaria de 
sodio y mejorando la función renal. La reducción de los niveles plasmáticos de 
renina y aldosterona se puede observar en la primera semana, aunque en la 
mayor parte de los pacientes no desciende a valores normales. La supresión de 
norepinefrina y hormona antidiurética se produce más tardíamente. Asimismo, 
la mejoría en la función renal se observa en 1-3 meses. El TIPS consigue una 
resolución completa o parcial de la ascitis en el 69% que se hace evidente 
entre el primer y tercer mes. Se considera pues indicada en pacientes con 
ascitis refractaria y función renal y hepática relativamente preservadas (estadio 






3. Profilaxis del primer episodio de hemorragia por varices 
esofagogástricas.(131) 
 
En la actualidad, no esta indicada la realización de TIPS en el tratamiento 
profiláctico del primer episodio de hemorragia por varices esofagogástricas. 
Este tratamiento debería ser evaluado en paciente con riesgo muy elevado de 
presentar hemorragia siempre y cuando su eficacia fuera prospectivamente 
comparada con la de procedimientos efectivos en tales circunstancias, como 
tratamiento farmacológico con propanolol. 
 
Otras indicaciones son también, el Síndrome de Budd-Chiari (129), el hidrotórax 
hepático (129,133), el síndrome hepatorrenal (128-129,133), el síndrome 
hepatopulmonar (129,133). 
 
         Contraindicaciones(128,133). 
 
         Absolutas. 
 
1. Insuficiencia cardiaca  
2. Hígado poliquístico (Shin la cuestiona) (134). 
3. Insuficiencia hepática severa 





2. Encefalopatía severa. 










Ventajas e inconvenientes. 
 
    La ventaja principal del TIPS es su capacidad de establecer una derivación 
portosistémica terapéutica con escasa agresión para el paciente. Este hecho 
posibilita el tratamiento de las complicaciones de la hipertensión portal en 
pacientes cirróticos en fase avanzada de la enfermedad y en el curso de 
hemorragias activas, circunstancias en las cuales la  cirugía derivativa comporta 
una elevada morbimortalidad (66). El TIPS en cambio es colocado con relativa 
facilidad por los radiólogos intervencionistas con un bajo riesgo de mortalidad 
(135). 
 
    El TIPS igual que las derivaciones portosistémicas favorece el desarrollo de 
encefalopatía hepática (134,136-141); además la disminución del aporte sanguíneo 
portal al hígado puede contribuir a un posterior deterioro de la función hepática 
(142-144). Tiene también una serie de riesgos y complicaciones inmediatas graves 
como hemoperitoneo, fístula biliar y hemobilia (145-149), rotura (150-152) y fallo 
cardiaco (153), lesiones vasculares (154-159), infecciones (160-162), hipertensión 
pulmonar (163) etc. A medio plazo el principal inconveniente es la estenosis y 
obstrucción en torno al 40%, (164-166), pudiendo producirse tanto en el trayecto 
transhepático, como en la vena hepática o porta y cuyas causas pueden ser variadas 
como la trombosis (165), hiperplasia de la neoíntima (167-168), o más raramente 
la migración de la prótesis (169-170). Estas estenosis obligan a un estrecho 
seguimiento ecográfico, angiográfico y hemodinámico para detectarlas y tratarlas 
correctamente (66). Las complicaciones y la mortalidad dependen de la experiencia 




Resultados a corto plazo. 
 
1. Reducción de la presión portal. 
 
    Un número largo de series ha demostrado que el TIPS es efectivo en la 




93 y 100% de los casos (172-176). Los fallos son debidos a anormalidades 
anatómicas, trombosis de la vena porta o vena aberrante hepática.  
 
    Estas reducciones de la presión portal por debajo de 12 mm de Hg se 
consiguen con diámetros del shunt de 8 a 10 mm. Entre un 5-10% de pacientes 
el shunt de 10 mm de diámetro no es suficiente y en estos casos la alternativa 
en pacientes con severa hipertensión portal es un shunt de 12 mm de diámetro 
Wallstent (116-118). 
 
2. Control del sangrado de varices esofagogástricas. 
 
    Habitualmente el sangrado es raro cuando la presión portal es reducida por 
debajo de 12 mm de Hg (177-178). Pero desafortunadamente, la estenosis del 
shunt conlleva un aumento del gradiente de presión portal y la recidiva del 
sangrado variceal. El control a corto plazo del sangrado es cercano al 100% con 
la colocación del TIPS. En aquellos pocos pacientes donde no se controla se 
adjunta a la colocación del TIPS la embolización de varices en el mismo acto 
(119-121). También es efectiva el uso de fibrinolisis local con activador del 
plasminógeno recombinante y urokinasa a través del TIPS en los casos de 
obstrucción del mismo (179). 
 
3. Control de la ascitis refractaria. 
 
          Cuando la cirrosis se complica con ascitis refractaria (180-187) a cualquier 
tratamiento (terapia diurética, paracentesis, shunt peritoneovenoso de Le Veen) el 
TIPS representa una nueva terapia para este problema dificultoso. Si los pacientes 
no presentan enfermedad renal el control de la ascitis es del orden del 74 % y un 
18% de respuesta parcial sumando un total de 92% (Ochs y cols) . Otras series 
mantienen unos resultados en torno al 50-60% de respuesta total y 20% de 
respuesta parcial . En cambio si existe patología renal acompañante los resultados 
descienden hasta sólo un 25%. 
Sobretodo, los más beneficiados son aquellos que padecen Síndrome de Budd-
Chiari (188-195). En un reciente estudio de 12 pacientes con dicha patología 




seguimiento la mitad de los pacientes desarrollaron ascitis recurrente por estenosis 
u obstrucción del TIPS (66). 
 
Resultados a largo plazo. 
 
1. Permeabilidad del shunt. 
 
La exacta incidencia de estenosis es muy variable de unos estudios a otros 
pero el rango se sitúa entre el 25 al 66% según autores en el primer año (164-
166, 196-197). La estenosis del TIPS está comúnmente localizada en la 
inserción de la vena hepática con la porta en el tracto parenquimatoso. La 
estenosis suele detectarse después de los 6 meses. Además un porcentaje nada 
desdeñable de pacientes presenta sintomatología de estenosis u oclusión del 
shunt. La permeabilidad del shunt es más rigurosa cuando se define en 
términos de la función del shunt.  
 
    Si bien la permeabilidad primaria es baja, en cambio, la asistencia primaria 
para conseguir el mantenimiento de dicha permeabilidad es alta (83%). Esta 
permeabilidad se mantiene gracias a intervenciones periódicas percutaneas con 
dilataciones angioplásticas con balón a través de la prótesis (118,198). 
La reintervención puede ser necesaria entre el 25 y 50% de pacientes durante 
el primer año. La Ecografía con Dopler muestra disminución de la velocidad 
(<50-40 cm/s) a traves del TIPS del flujo sanguíneo entre los 3 y 6 meses 
después de su colocación (199-202). La ECO-Doppler  representa un método 
valiosísimo en la evaluación de los signos de disfunción del TIPS (203-210). 
 
2. Recurrencia del sangrado de varices. 
 
La recurrencia del sangrado de varices se debe casi siempre a disfunción del 
shunt (199). La causa más frecuente de la disfunción del shunt es su estenosis 
u oclusión. Los porcentajes acumulativos de resangrados oscilan entre el 13 y 
26%. Sobretodo éste es palpable cuando el gradiente portosistemico es igual o 
mayor de 15 mm de Hg (203). De todas maneras la anormalidad en la función 




consigo el cese del sangrado variceal. Mediante punción percutánea se realiza 
la revisión del shunt en un porcentaje importante de casos y ello hace que la 
mortalidad por sangrado de varices haya sido baja en la mayoría de las series. 
La Angiografía con TAC Helicoidal es comparable en sensibilidad y 
especificidad a la ECO-Doppler en el seguimiento del TIPS (207).  
Últimamente han cobrado fuerza los estudios con Angio-RMN y Proton-RMN 




Los estudios previos a la cirugía y endoscopia han mostrado que observando la 
terapia empleada, la supervivencia de los pacientes con hipertensión portal 
depende de la función hepática (211-213) (los pacientes con buena reserva 
hepática tienen mejor índice de supervivencia). Durante el primer año, ésta es 
del 50 al 85% (214-218). Los predictores en la mayoría de los estudios son la 
clasificación de Child, marcador Apache II y estado respiratorio. La 
supervivencia no parece ser mejorada por los TIPS cuando se compara con los 
resultados históricos de pacientes tratados con otras técnicas.  
 
        Estudios randomizados. 
 
   Los estudios iniciales sobre TIPS se realizaron en pacientes que no eran    
candidatos a la terapia endoscopia o en quienes habia fallado la misma. Estos 
estudios demostraron la utilidad de los TIPS en ciertos casos pero el valor de los 
TIPS como alternativa a la escleroterapia endoscópica o al shunt quirúrgico sigue 
siendo desconocido. Numerosos estudios clínicos randomizados son ahora los que 
determinan el papel de los TIPS comparados con otras terapias aceptadas para el 
sangrado de varices o la ascitis. 
 
    Los resultados de nueve estudios prospectivos randomizados que comparan el 
TIPS con la escleroterapia han sido publicados en diversos abstractos (219-227). 
En dos de estos estudios el propanolol era usado junto con la escleroterapia 
(220,224). El resangrado era significativamente menor en los pacientes con TIPS 




estudios. La mortalidad no era significativamente menor en 7 de los 9 estudios. En 
uno de ellos la supervivencia era mayor que la escleroterapia y el otro la 
supervivencia era mayor en la escleroterapia. Los costes económicos eran 
semejantes en las dos terapias. Sólo un estudio prospectivo comparó los TIPS con 
los shunts quirúrgicos. En este estudio se comparó los shunt portocavas con 
injerto en H con los TIPS. El resangrado era mayor en los quirúrgicos pero menor 
la permeabilidad del shunt en los TIPS. La encefalopatía fue semejante en ambos 
grupos. La información de los datos de este estudio no fue estándar y estos 
hallazgos necesitan la corroboración de otros centros (121). 3 estudios 
compararon el tratamiento endoscópico de las varices por ligadura en bandas 
frente a los TIPS (228-230). En 2 de estos estudios (229-230) el TIPS es superior  
en la profilaxis secundaria del sangrado de varices, pero en cambio la mortalidad 
es similar en ambos estudios. En el estudio restante (228) no existen diferencias 





    El frecuente desarrollo de las estenosis del shunt es la mayor limitación de los 
TIPS. A pesar que la permeabilidad del shunt puede mantenerse por medio de 
intervenciones periódicas percutáneas, el requerimiento de una vigilancia rutinaria 
por el riesgo de recidiva hemorrágica de las varices esofagogástricas ha limitado 
mucho la aplicación de esta técnica. La causa de la estenosis del TIPS no es 
conocida. Los estudios preliminares histológicos (231-232) sugieren que la 
hiperplasia de la íntima es de causa indeterminada particularmente las localizadas 
en el sitio de inserción de la vena hepática. Algunos investigadores han 
especulado que la injuria sobre los ductos biliares puede jugar un papel en la 
estimulación de la trombosis o causar una aceleración de la hiperplasia intimal. 
 
Algunos proponen para la prevención y la disminución de la incidencia de la 
estenosis el uso de material sintético para cubrir el metal del TIPS y así mitigar el 
impacto sobre los ductos biliares o de otros factores hepáticos específicos. En un 
estudio experimental del Instituto Dotter de la Universidad de Oregon (233), los 




cuando estos son construidos de politetrafluoroetileno (PTFE). Las investigaciones 
clínicas de estos estudios todavía están bajo evaluación, para el uso de estos nuevos 
TIPS en humanos (233-235). 
 
5.   Tratamiento quirúrgico de la hemorragia por varices en la hipertensión 
portal (12). 
 
1. Procedimientos que actúan impidiendo el paso de sangre desde el territorio 
esplácnico a las varices del plexo submucoso del esófago y fundus gástrico. 
  
- Ligadura transesofágica de las varices 
- Desvascularización esofagogástrica 
- Resección esofagogástrica 
 
2. Procedimientos que derivan la sangre del territorio esplácnico a la 
circulación general 
 
- Derivaciones tronculares 
 
- Anastomosis portocava terminolateral 
- Anastomosis portocava laterolateral 
                     
- Derivaciones radiculares 
 
- Derivación esplenorrenal próximal con esplenectomía 
- Derivación mesenterico-cava 
       - Derivación mesentérico-cava lateroterminal 
- Derivación mesentérico-cava laterolateral con injerto en H 
 
3. Derivaciones selectivas 
 
                - Derivación esplenorrenal distal sin esplenectomía 





1. Procedimientos que actúan impidiendo el paso de sangre desde el territorio 
esplácnico a las varices del plexo submucoso, del esófago y fundus gástrico. 
 
a)   Ligadura transesofágica de las varices. 
 
Descrita por Boerema en 1949 (236-239). Su práctica no está generalizada. 
Mediante toracotomía posterolateral izquierda se realiza la disección del esófago 
subaórtico. Por medio de una incisión longitudinal de la pared esofágica, tras ver 
el relieve varicoso, se práctica una sutura continua en cada paquete varicoso, 
abarcando la totalidad de la circunferencia venosa en cada punto.  
La intervención finaliza con la sutura por planos de la incisión esofágica y con el 
cierre de la pared torácica, dejando 2 drenajes pleurales (12). Las varices 
fúndicas pueden ser tratadas por sutura continua (vía transgástrica de 
Skinner)(61). Estos 4 trabajos de Boerema fueron publicados entre 1970 y 1971 
y en ellos a la ligadura transesofágica de varices se acompañaba en ocasiones la 
resección del esófago. 
Con estas técnicas la recidiva hemorrágica era del 50-80% y existía generalmente 
fístula esofágica, fracaso hepático, infección pulmonar. Además la elevada 
mortalidad próxima al 50% hacen esta intervención poco aconsejable en la 
actualidad (12).  
 Ha sido usada por otros autores como Vankemmel (240) el cual realiza 
ligadura, resección segmentaria del esófago y anastomosis esófago-gástrica 
mecánica. Por su parte Roher (241) practica la resección-ligadura de las varices 
esfágica usando el botón de Boerema, Misharev (242) que presenta un trabajo en 
niños publicado en 1987 en el que realizan ligadura de varices sólo. Los 3 
trabajos tienen lugar en cirugía de urgencia. Orloff (243) realiza una revisión en 
162 niños y aplica varias intervenciones quirúgicas (shunt esplenorrenal central y 
distal). En 12 de ellos, se lleva a cabo ligadura transesofágica de las varices. 
 
b)  Devascularización esofagogástrica. 
 
   La sección, previa ligadura, o la resección de pequeños segmentos de las venas 
del plexo periesofágicos, venas cardiales, vasos gástricos cortos y vena coronaria 




submucoso del esófago y el fundus gástrico (12). Es usada en muchos casos, en 
pacientes Child C con mala función hepática mientras que en los pacientes con 
Child A o B se utiliza la derivación portocava y/o la esplenorrenal distal de 
Warren (244-245). 
Esta intervención se completa mediante: 
1. Transección esofágica (244-253), manual o instrumental ocluyendo así la luz 
de las venas del plexo submucoso del esófago. Mediante la EEA 
(244,246,248) (grapadora automática) se producen menos complicaciones. 
2. Vagotomía troncular, que facilita la desvacularización esofagogástrica y 
disminuye la secreción ácida aunque obliga a la práctica de una 
piloromiotomía extramucosa o piloroplastia. En la actualidad se prefiere 
preservar los nervios vagos evitando su lesión (12). 
3. Esplenectomía (244,246-247)  que reduce la presión esplácnica y disminuye 
el hiperesplenismo secundario. 
4. Transección gástrica, mediante resección manual o instrumental de la pared 
gástrica a nivel de la unión del fundus con el resto del cuerpo gástrico. 
Indicada para conseguir un mayor aislamiento del territorio varicoso entre el 
tercio inferior del esófago y el fundus gástrico. Generalmente se práctica por 
via abdominal a través de laparotomía media supraumbilical. Algunos 
cirujanos orientales practica toracotomía izquierda con apertura periférica del 
diafragma porque creen que los transtornos hemodinámicos en el área 
esplácnica son menores si no se comprimen y desplazan las vísceras de la 
cavidad abdominal. Con este método desaparecen transitoriamente las varices 
esofágicas pero recidiva la hemorragia entre el 35-50% de los casos por 
circulación vicariante entre el territorio esplácnico y la vena ácigos menor. 
Por otra parte Sugiura y Futagawa (254-256) en 1970 realizaron esta 
intervención en 2 tiempos. Primero torácico, con desvascularización 
periesofágica y transección esofágica con sutura manual, y un segundo 
abdominal, en el que se realizaba desvascularización esofagogástrica con 
esplenectomía, asociada a vagotomía selectiva más piloroplastia. Estudiaron 
un total de 636 pacientes. El procedimiento fue profiláctico en 185, cirugía 
electiva en 349 y de urgencia en 102. 
La ventaja principal de estos métodos es la escasa encefalopatía que producen 




recurrencia y excelente supervivencia (257). Su desventaja es que están 
asociados con una alta incidencia de resangrado (251) aunque el método 
realizado por Sugiura en 636 pacientes sólo presentó un 5% de resangrado en 
varices esofágicas (254). Otros autores como Abouna (257) también avalan 
este hecho. Esta intervención puede ser usada en pacientes candidatos a 
trasplante hepático no alcohólicos (258), y en aquellos no candidatos a los 
shunts selectivos, shunts portosistémicos transhepáticos o no candidatos a 
trasplante (259). Rikkers (260) considera como indicaciones, la trombosis de 
todas las venas esplénicas, la trombosis del shunt distal esplenorenal de 
Warren, la hipertensión portal generalizada con trombosis de vena esplénica, 
y la esplenomegalia sintomática o hiperesplenismo severo. Por último 
destacar que existen estudios experimentales en cerdos (261) en los que se 
realizan Sugiuras modificados por vía laparoscópica usando EEA stapler.  
      
c)  Resección esofagogástrica. 
  
     Esta resección evitará de forma absoluta la recidiva hemorrágica, ya que la 
zona en que las varices sangran se hallan a nivel del esófago inferior y fundus 
gástrico, y mantiene la perfusión portal sin variaciones .Es un método preciso 
y seguro en manos expertas (262). La mortalidad se dispara en los pacientes 
cirróticos severos a causa de fístulas anastomóticas, infección pulmonar e 
insuficiencia hepática progresiva. Estos mismos resultados los describió 
Yamamoto (1962) mediante extirpación del tercio próximal del estómago 
(cardiectomía) con anastomosis esofagogástrica por debajo del hiato 
diafragmático.  A veces es necesario incluso realizar esofagogastrectomías 
totales cuando es imposible realizar un shunt extrahepático (263). Gazzaniga 
(264) cita el caso de un niño con varices esofágicas al que se le tuvo que 
practicar esofagogastrectomía con interposición de colon. La serie más 
extensa la presenta Orloff (265) con los resultados a largo plazo de 
esofagogastrectomía radical por hemorragia de varices en aquellos pacientes 
con hipertensión portal, donde no fue posible realizar técnicamente un shunt 





2.  Procedimientos que derivan la sangre del territorio esplácnico a la circulación 
general.. 
 
Llamadas derivaciones portosistémicas, consisten en la anastomosis de una vena 
del territorio esplácnico a otra vena de la circulación general. 
 
           a)    Derivaciones tronculares 
     
    Son las derivaciones en las que la sangre pasa de la vena porta a la vena cava  
    inferior. Existen dos procedimientos que se mantienen en la actualidad: 
                    -        Anastomosis portocava terminolateral: Se secciona la vena porta, 
una vez disecado su trayecto a través del ligamento hepatoduodenal. 
El segmento eferente a la zona de sección es ocluido, y el extremo 
aferente se anastomosa, en sentido terminolateral, a la vena cava 
inferior. 
-    Anastomosis portocava laterolateral: Se practicó en aquellos 
enfermos con inversión de la corriente sanguínea en la porta, aumento 
de la presión sinusoidal hepática y cirrosis severa con ascitis. Es difícil 
de realizar técnicamente y no se puede hacer cuando el lóbulo 
cuadrado es de gran tamaño ya que se interpone entre la vena porta y 
la cava. Parece ser de más utilidad para el paciente que la anastomosis 
portocava terminolateral (266). 
 
 
Ventajas de la derivación portocava: 
1. Facilidad técnica de su realización. 
2. Acción hemostática y cese de la hemorragia por varices (266) 
3. Desaparición de la ascitis en los primeros días postoperatorio 
4. Influencia sobre el hiperesplenismo secundario y mejora de la fórmula  
   sanguínea. 
              Inconvenientes de la derivación portocava: 
1. Mortalidad 
La mortalidad inmediata en grupos seleccionados de enfermos, sin incluir 




cirugía electiva), es semejante a la de las derivaciones radiculares o 
selectivas (2-12%) (267-269). En cambio, la cifra de mortalidad se eleva 
de manera significativa en la cirugía de urgencia, cuando se realiza en 
pacientes de alto riesgo (grupos B-C y C  de Child), alcanzando entre el 
20 y el 55% (268). No obstante, existen series de autores (267,269) que 
mantienen mortalidades bajas en los dos primeros meses entre el 5 y el 
10% La supervivencia dentro de los primeros 5 años siguientes a la 
intervención es superior en los pacientes con Child A, 96%, que en los 
Child B 66,4% y Child C 25% (267) siendo la causa de muerte el 
deterioro hepático progresivo (270). 
2. Deterioro hepático progresivo 
La atrofia hepática aparece pocos meses después de realizar una 
derivación portocava. La sustancia que impide esta atrofia hepática es la 
insulina según los trabajos de Fischer y Starzl (271). Los estudios de 
laboratorio y la Gammagrafía hepática son los estudios que la confirman. 
3. Encefalopatía hepática (267-269). 
Aparece en el 10-20% de los enfermos tratados mediante derivación 
portocava, y es la complicación más grave de esta derivación por lo que 
se recomienda mantener una dieta de 20 a 40 gramos de proteinas diarias. 
                    Indicaciones de la derivación portocava: 
1. Aquellos pacientes con escasa o nula perfusión hepática a través de la  
vena porta. 
2. Cuando no exista otra posibilidad de derivación portosistémica. 
3. En ascitis difícilmente tratable por métodos conservadores 
 
 En pacientes seleccionados, (Child A o Child B con buena función 
hepática y en la ascitis crónica), que no responden al tratamiento endoscópico 
con escleroterapia y en operaciones programadas, la mortalidad y la 
encefalopatía pueden ser controladas con una buena prevención (267,269). 
  
 






 b)    Derivaciones radiculares. 
 
Descompresión del territorio portal a través de unas de sus ramas o 
afluentes, preferentemente la vena esplénica y la vena mesentérica craneal. 
 
• Derivación esplenorrenal próximal con esplenectomía 
(derivación esplenorrenal central) 
 
Se realiza en primer lugar la esplenectomía y tras disecar la vena 
esplénica sobre la cara posterior de la cola del páncreas, se practica la 
anastomosis entre el extremo próximal de la vena esplénica y la vena 
renal izquierda. Fue realizada por primera vez por Linton en 1947 (272). 
Esta derivación ha sido casi abandonada, ya que su resultado 
hemodinámico es similar al de una derivación troncular, reduciendo el 
flujo sanguíneo hacia el hígado a través de la vena porta. Además la 
trombosis de la derivación es frecuente, así como las recidivas de las 
varices esofágicas y los episodios hemorrágicos.  
                         
• Derivación mesentérico-cava. 
Consiste en la anastomosis entre la vena mesentérica craneal y la vena 
cava inferior derivando la sangre del territorio esplácnico a la 
circulación general. 
Dos variantes poseen utilidad práctica: 
- Derivación mesentérico-cava lateroterminal: Previa ligadura y 
sección a nivel de la confluencia de las venas iliacas, la vena cava 
inferior es desplazada ventralmente hacia el duodeno hasta la vena 
mesentérica practicándose una anastomosis lateroterminal (cara lateral 
de la vena mesentérica y terminal en la vena cava inferior). 
Indicada en niños de corta edad, que padecen con más frecuencia 
trombosis portal (273) y en los que el diámetro de la venas es muy 
reducido para poder realizar con seguridad otro tipo de anastomosis o 





- Derivación mesentérico-cava laterolateral mediante la 
interposición de un injerto venoso autólogo o heterólogo 
(derivación mesentérico-cava en H): Para evitar la interrrupción de 
la vena cava inferior, que aunque es bien tolerada en los niños, puede 
dar lugar a edema y flebectasias en los miembros inferiores de los 
adultos, se comenzó usando la interposición de un puente venoso 
autólogo (safena, iliaca primitiva, yugular interna)(273-276) o 
heterólogo (teflón, dacron goretex) entre la superficie posterolateral 
derecha de la vena mesentérica y la cara anteromedial de la cava 
inferior. Es de mayor facilidad técnica que la anterior y más usada. 
Indicada en pacientes adultos de mayor riesgo que tienen ascitis y 
escasa perfusión hepática a través de la porta y también en el síndrome 
de Budd-Chiari (277). Existen casos de permeabilidad del shunt 
después de 22 años de ser realizado (278). 
           Por tanto, el shunt mesentérico-cava es una alternativa razonable 
al shunt portocava terminolateral y está asociado a similares rangos de 
permeabilidad, resangrado, mortalidad y encefalopatía postoperatoria 
tardia (279).  
 
  c) Derivaciones selectivas. 
 
         Son aquellas cuyo planteamiento es conectar el área que padece varices   
  con posibilidad de hemorragia (esófago y fundus gástrico), a la circulación.  
Por un lado esófago y fundus gástrico de baja presión y por el otro el resto del 
territorio esplácnico. 
 
- Derivación esplenorrenal distal (sin esplenectomía) (Warren 1967). 
La vena esplénica es disecada en su trayecto retropancreático, desplazando 
al páncreas en dirección ventral. Después se diseca la vena renal izquierda, 
seccionando sus tres afluentes más importantes (vena suprarrenal, 
confluente venosos renolumbar y vena gonadal). La vena esplénica es 
seccionada a nivel de su confluencia con la vena mesentérica superior. Se 
realiza la anastomosis entre vena esplénica y vena renal en sentido 




esófago, fundus gástrico y bazo con el resto del territorio esplácnico, 
mediante la sección de la arcada gastroepiploica y la coronaria 
estomáquica (280). 
                 
- Derivación coronariocava distal con esplenectomía (Inokuchi 
1970). 
La vena coronaria estomáquica es disecada a través del ligamento 
gastrohepática a nivel de su confluencia sobre el tronco esplenomesaraico, 
y se secciona a este nivel. Se diseca después la vena cava inferior a nivel 
suprahepático, resecando una pequeña porción del parénquima hepático 
del lóbulo caudado para ampliar la superficie disecada de la vena cava. Por 
último se practica esplenectomia. A veces se utiliza vena safena interna 
autóloga si no se pueden anastomosar cava y coronaria (281). 
 
De estos dos procedimientos el que más difusión alcanzo fue la derivación 
de Warren. 
 
Ventajas de la derivación selectiva (12,282-284). 
 
1. Mantenimiento de la perfusión hepática a través de la vena porta. 
2. Desconexión esplénica. 
3. Permeabilidad de la anastomosis a largo plazo (la trombosis es rara). 
4. Acomodación de la derivación a la resistencia hepática 
5. Bajo porcentaje de encefalopatía (2-6%) 
6. Acción hemostática y cese hemorragia por varices. 
7. No compromiso futuro para el trasplante al no tocar el hilio hepático. 
 
Inconvenientes de las derivaciones selectivas (284-286) 
 
1. Dificultad técnica (mayor dificultad que portocava y mesocava). 







Indicaciones de las derivaciones selectivas. 
 
La derivación esplenorrenal distal debe realizarse siempre que exista 
suficiente flujo portal que debamos preservar. Sobre todo en los pacientes 
que estén dentro de la clasificación A y B de Child  (287-288). Los shunts 
profilácticos son indicados en casos excepcionales sobre todo en un 
selecto grupo de pacientes con alto grado de probabilidad de resangrado de 
varices (289-290).  En los pacientes pediátricos con hipertensión portal, el 
shunt de Warren es el electivo, más utilizado y de primera elección tanto 
en los casos programados como los urgentes. Es el más fisiológico y 
seguro y por ello lo usan la mayoría de cirujanos pediátricos (291-295). 
 
 Existen, aunque menos frecuentes otros tipos de derivación selectivas, 
shunt esplenocaval, que se llevan a cabo cuando el shunt de Warren no 
puede hacerse por problemas técnicos, sobre todo cuando la vena renal 
izquierda es anormal (por anómalias congénitas o flujo inadecuado, o mala 
situación anatómica) (296). Es además una buena alternativa para la 
hemorragia por hipertensión portal en pacientes con buena función 
hepática (297). Igual que en los otros shunts puede usarse material 
protésico (298). 
 
 Citar como detalle, una original técnica descompresiva portosistémica, el 
shunt esplenoadrenal . En principio Jovine et al (299) planearon un shunt 
esplenorrenal distal (Warren) pero el largo diámetro de la vena adrenal 
izquierda permitió realizar un shunt con la vena esplénica distal. 
Representa, por tanto, una excelente opción en casos seleccionados. 
 
     6.   Trasplante hepático . 
 
               A pesar del exceso de técnicas descritas para la detención del episodio 
hemorrágico, estos procedimientos sólo tratan el síntoma hemorragia, y no 
tienen ningún efecto beneficioso sobre la función hepatocelular. Por ello el 
trasplante hepático constituye el procedimiento ideal de tratamiento de la 





a) Indicación de trasplante hepático en la cirrosis hepática. 
 
          Aunque la mortalidad del trasplante hepático ha descendido gracias a 
la utilización del cortocircuito extracorpóreo parcial (Bio-pump, 
Biomedicus®) y a la introducción de la inmunosupresión a base de 
ciclosplorina, dosis bajas de esteroides, globulinas antilinfoncíticas, 
azatioprina y el mofetil-micofenolato(300) hay que tener en cuenta la 
dependencia del paciente a los fármacos inmunosupresores y a los controles 
hospitalarios periódicos. 
 
    La cirrosis hepática es una enfermedad crónica, evolutiva, que puede 
ofrecer una vida relativamente confortable al enfermo, si no aparecen: 
hemorragia recidivante por varices esofágicas, ascitis difícilmente tratable, 
trastornos nutricionales, encefalopatía crónica o episódica recidivante, 
ictericia e insuficiencia renal progresiva. 
 
    Actualmente se considera que el trasplante está indicado en la cirrosis 
complicada terminal, no alcohólica, cuya esperanza de vida no sea superior 
a un año. Lógicamente, quedan excluidos la hipertensión portal por  
trombosis de la porta en los casos masivos (301) o esplénica, la 
esquistosomiasis, la sarcoidosis al menos en fases no avanzadas y otras 
causas menos frecuentes como la fibrosis hepática congénita, la 
intoxicación por arsénico o las enfermedades mieloproliferativas. También 
la hipertensión portal por un mayor aflujo portal consecutivo a fístula 
arteriovenosa (arteria hepática-vena porta) o mayor flujo esplénico. 
Los resultados publicados por Iwatsuki y cols en 1987 (302) sobre 302 
pacientes trasplantados, señalan una supervivencia del 79% al año y del 
71% a los cinco años en pacientes del grupo C de Child, frente al 30-70 % 
y 13-50% en los tratados con derivaciones portosistémicas. Moreno y cols 
por su parte, (303) publican en 1995 unos resultados superiores a 







b) Shunts quirúrgicos, TIPS y Trasplante Hepático 
 
La pregunta sería la siguiente: ¿En qué medida afecta la realización de 
un shunt quirúrgico (portocava, Warren, Mesocava) o un TIPS a la 
realización posterior de un Trasplante hepático? ¿es bueno o perjudicial 
el realizarlos antes del trasplante? 
 La mayoría de los autores parecen estar de acuerdo que el TIPS 
supone un excelente puente, previo al trasplante hepático en aquellos 
pacientes con hipertensión portal severa (pobre reserva hepática o Child 
C) en los que ha fallado la escleroterapia endoscópica o la ligadura de 
bandas (304-312). Además es un método seguro (312-314), con una 
baja mortalidad y morbilidad (315), un método temporal, de urgencia 
(316) hasta que se pueda realizar el trasplante hepático. Mientras se 
espera al trasplante el TIPS puede ser monitorizado por ECO-Doppler y 
revisado por si se estenosara u ocluyera (316). 
 No obstante también tiene sus complicaciones en el trasplante en 
aquellos casos de malposición del TIPS (317-318) que obligan a 
realizar técnicas quirúrgicas que salven este problema como la 
reposición del stent a su lugar original por medio de un transcatéter. 
 
 En cambio cuando el sangrado tiene lugar en pacientes con una 
aceptable reserva hepática (Child A o B) ¿se deben usar TIPS? O por el 
contrario ¿se deben usar shunts quirúrgicos ya que no son candidatos a 
trasplante hepático estos pacientes? (319-320). Pues si. Existen autores 
como Rikkers (321) que lo postulan y aconsejan. 
 
 El problema parece que se presenta cuando tenemos que realizar 
un trasplante hepático en pacientes a los que ya se les realizó un shunt 
quirúrgico. Está considerado como una relativa contraindicación para el 
trasplante, por el potencial aumento de dificultad técnica durante el 
mismo (322). En estos casos los autores no se ponen de acuerdo. Parece 
claro que el shunt portocava latero-lateral se lleva la peor parte. Los 




no existe previa disección del hilio hepático (323). Lo que está claro es 
que un shunt quirúrgico parece una opción razonable cuando falla la 
escleroterapia y la función hepática es buena y por tanto no se necesita 
un trasplante hepático. Por tanto a priori un shunt quirúrgico no debería 
influenciar la decisión a aceptar pacientes para trasplante (322). 
El shunt de Warren parece claro que no contraindica el trasplante (324). 
Pero este se usa en gente joven, con varices sangrantes que en un futuro 
es probable que no requieran trasplante (325) y en cambio los pacientes 
que se les practicó shunts portocavas y mesocavas con peor función 
hepática serán los candidatos a trasplante con posterioridad (325). 
 
 Por último Starzl (326) padre del trasplante hepático habla de los 
shunts portosistémicos como tratamiento en la trombosis de la vena 
porta que sigue a la realización de un trasplante ortotópico hepático. 
Habla de los 6 casos de trombosis de vena porta en los que se indicó 
este procedimiento. Dos pacientes eran niños. A tres pacientes se les 
practicó un Warren, a uno un shunt mesocava, a otro un shunt 
esplenorrenal latero-lateral que se convirtió en un esplenorrenal distal 
(Warren) 2 semanas más tarde. Todos estos pacientes se siguieron 
durante 30 meses y ninguno de ellos requirió retrasplante hepático. 
        
I.8.- Importancia e implicaciones de la valoración de la gravedad y la etiología en 
la evolución posterior de la Hipertensión Portal. 
 
 Para tomar decisiones en relación con la conducta terapéutica a seguir es muy 
importante tener una valoración de la reserva hepática por su interés en el riesgo 
quirúrgico. Para ello usamos la clasificación de Child-Pugh (35-36), (ya comentada en 
apartados anteriores) y de esta manera graduamos la gravedad de los pacientes según su 
reserva hepática en Child A (leve afectación hepática), Child B (moderada afectación 
hepática) y Child C (grave afectación hepática). 
La complicación más frecuente y la más grave es el sangrado de varices esofágicas. 
Siempre que se pueda, se deben utilizar medios no operatorios para atajar el sangrado 
(farmacológicos, esclerosis endoscópica, TIPS). Si ello no fuera posible por estos 




procedimiento de emergencia (327). Pero no todos los autores se ponen de acuerdo. 
Para Sarfeh (328) el shunt portocava es el más efectivo para la prevención de la recidiva 
hemorrágica por varices y para Jacobs (329) el shunt portocava terminolateral debe 
usarse sólo en casos urgentes cuando otras opciones no son posibles. De todas maneras 
no hay una operación ideal, o un shunt quirúrgico ideal para todos los pacientes y 
circunstancias (329-330). 
  
 Lo que está claro es que los procedimientos que preservan el flujo portal 
sanguíneo son el tratamiento de elección para los pacientes con hipertensión portal 
hemorrágica y buena función hepática. La clase de operación es seleccionada de 
acuerdo con la anatomía individual y el estatus de cada paciente (331). Esta demostrado 
que los mejores resultados se obtienen en pacientes con buena función hepática a los 
que se le práctica una operación programada y a ser posible que ésta sea un Warren 
(332). Por tanto si la reserva hepática es mala, debido a la alta mortalidad quirúrgica si 
falla la escleroterapia y los fármacos, lo mejor es colocar un TIPS como puente al 
transplante hepático (333). Queda claro por tanto, que la elección de terapia está 
basada en la evaluación de la gravedad. Y la evaluación debe poner énfasis en la 
función hepática (334).  
 
 Dependiendo de la etiología también se pueden realizar distintos tipos de 
terapéutica pero siempre debe quedar evaluada antes la función hepática según la 
clasificación de Child-Pugh. En los bloqueos prehepáticos el método de intervención 
depende también de la anatomía y de la fisiopatología de los vasos venosos en el 
sistema portal. La elección del shunt que se realice es de vital importancia para el futuro 
progreso o no de la enfermedad y de la reintegración social de los pacientes con cirrosis 
hepática. La hipertensión portal es completamente abortada con la anastomosis 
portocava. Su problema es la alta encefalopatía postoperatoria que presenta. El shunt 
esplenorrenal lateral tiene una alta tasa de sangrado recurrente de varices, pero baja 
letalidad y alta tasa de supervivencias a largo plazo. El shunt coronario-cava muestra 
especialmente buenos resultado pero suele estar indicado en los casos de severa 
dilatación de la vena coronaria ventricular. En la prevención de encefalopatías 
postoperatorias el shunt de Warren es el más efectivo de todos. Por ello se prefiere este 





 Por último, la etiología de la cirrosis es muy importante. Las tasas de mortalidad 
y supervivencia, y la elección de la intervención también son diferentes dependiendo de 
si los pacientes son alcohólicos o no alcohólicos. La mortalidad tardia  depende del 
estatus de la cirrosis hepática y de la abstinencia alcohólica. A los 5 y 10 años la 
expectativa de supervivencia es del 72% y del 39% en los pacientes no alcohólicos, 
mientras que en los alcohólicos es del 36% y del 0% respectivamente (336). De media 
ademas, los no alcohólicos viven alrededor de 13 años con su hipertensión portal 
mientras que los alcohólicos sólo lo hacen 9 años (337). En estas intervenciones el shunt 
preferido fue el de Warren. El trasplante hepático debería ser considerado como terapia 
inicial en los cirróticos no alcohólicos y en los abstinentes alcohólicos cirróticos con 
hemorragia por varices o enfermedad avanzada hepática que no tenga 
contraindicaciones al trasplante (338). En los alcohólicos reincidentes, el TIPS para 
casos de pobre reserva hepática (Child C) o los shunts quirúrgicos (Warren sobretodo) 


















































II. HIPOTESIS DE TRABAJO Y OBJETIVOS. 
 
 A partir de la revisión de los conocimientos actuales acerca de la Hipertensión 
Portal y de la repercusión de la misma en el funcionalismo hepático, podemos concretar 
ciertas consideraciones. 
 
 - La Hipertensión Portal es una entidad con una incidencia, nada despreciable, 
cuya etiología más frecuente es en nuestro medio la cirrosis hepática. Pese a los avances 
diagnósticos y terapéuticos en las últimas décadas, continúa presentando unas cifras de 
morbimortalidad elevadas. 
 
 - El hígado es el órgano de nuestro organismo donde se realiza entre un 20-25% 
del metabolismo general. Sin él sería imposible la superviviencia. La lesión morfológica 
aguda del hígado que provoca la aparición de áreas de necrosis en el parénquima, puede 
originar una alteración funcional en el mismo, que podría persistir o desaparecer tras 
ceder el cuadro agudo de la enfermedad. Dado que el funcionalismo hepático es 
complejo, éste puede verse alterado por diversas causas (enolismo, virus hepatitis etc) 
que originarán una alteración en  la función. Esta alteración puede ser detectada y 
cuantificada por varios sistemas en los que la comunidad internacional está de acuerdo. 
 
 - La presencia de dicho déficit funcional hepático que causa la Hipertensión 
Portal está relacionada con la etiología y la gravedad del proceso que lo originó. El 
sistema más utilizado para la valoración de esta gravedad es actualmente la 
Clasificiación  de Child-Pugh, de indudable valor pronóstico y que es la que vamos a 
utilizar en nuestro trabajo de investigación. Existen, no obstante, otros métodos 
radiológicos que también utilizaremos para valorar la repercusión de las intervenciones 
quirúrgicas (bien con derivaciones portosistémicas quirúrgicas, bien con TIPS). Estas 
nos mostrarán, la evolución de dichas intervenciones, las trombosis postoperatorias si 
las hay y el mantenimiento adecuado del flujo hepático a través del sistema portal. 
 
 - La ultrasonografía o Ecografía-Doppler, la TAC y la AngioRMN son métodos 
no invasivos excelentes para valorar la permeabilidad o trombosis del sistema porta. 




presiones del sistema portal y valorar que un incremento por encima de los 12 mm de 
hg en el mismo puede originar una HDA por sangrado de varices esofágicas que ponga 
en peligro la vida del paciente. 
 
 En base a las anteriores consideraciones, nos planteamos la siguiente 
HIPÓTESIS: 
 
 En los pacientes de bajo riesgo quirúrgico (Child A o B) con sangrado de 
varices esofágicas e hipertensión portal, la descompresión portal quirúrgica 
consigue una SUPERVIVENCIA MAYOR que el shunt portosistémico 
intrahepático transyugular (TIPS). 
 
 Para confirmar o rechazar esta hipótesis nos planteamos los siguientes 
OBJETIVOS: 
 
 1.- Estudiar de forma retrospectiva las características de un grupo de 
pacientes ingresados en el Servicio de Cirugía del Hospital Universitario de Palma 
de Mallorca en los que se confirmó el diagnóstico de Hipertensión Portal y fueron 
operados por técnicas quirúrgicas clásicas, durante un periodo longevo de más de 
18 años que va desde diciembre de 1974 a febrero 1992. 
 
 2.- Asimismo, también estudiar de forma retrospectiva las características de 
un grupo de pacientes ingresados en el Servicio de Digestivo del Hospital 
Universitario Son Dureta de Palma de Mallorca a los que también se confirmó el 
diagnóstico de Hipertensión Portal y fueron tratados por el Servicio de Radiología 
Vascular Intervencionista con la colocación de TIPS (shunt portosistémico 
intrahepático transyugular) durante el periodo comprendido entre febrero 1992 y 
diciembre del 2001. 
 
 3.- Ambos grupos de pacientes (TIPS y Shunts quirúrgicos) han sido 
estudiados retrospectivamente hasta diciembre del 2001. La comparación entre 
ambos tipos de tratamiento pretende demostrar que el shunt quirúrgico clásico 

































III. MATERIAL Y METODOS. 
 
III. 1.- PACIENTES. 
 
 Se incluyeron en este estudio retrospectivo todos aquellos pacientes que fueron 
intervenidos en el Hospital Universitario Son Dureta de Palma de Mallorca por el 
Servicio de Cirugía General y Digestiva con el diagnóstico de Hipertensión Portal 
Complicada desde el mes de diciembre de 1974 hasta febrero de 1992. A estos pacientes 
se les practicó una derivación portosistémica quirúrgica clásica ( portocava, Warren, 
mesocava, coronario-cava etc). Fueron operados por este método 90 pacientes. 
 
 También se incluyeron todos aquellos pacientes ingresados en el Servicio de 
Digestivo del Hospital Universitario Son Dureta de Palma de Mallorca con el mismo 
diagnóstico y fueron tratados por el Servicio de Radiología Vascular Intervencionista 
con la colocación de un TIPS (Shunt portosistémico intrahepático transyugular) desde 
febrero 1992 hasta diciembre del 2001. Fueron tratados por este método 56 pacientes. 
 
 El seguimiento de ambos grupos fue llevado desde el día de su intervención 
hasta el 31 de diciembre del año 2001. Fueron estudiados aquellos pacientes de ambos 
grupos que cumplieron los criterios de inclusión y exclusión preestablecidos. 
 
 La población que fue susceptible de estas intervenciones corresponde a todas las 
Islas Baleares, ya que el Hospital Son Dureta es el único de toda la comunidad balear 
que realizaba estas operaciones (tanto derivaciones portosistémicas quirúrgicas como 
TIPS). Todos los pacientes que se encontraban en Menorca (Hospital Verge del Toro), 
Ibiza (Hospital Ca’n Misses) y en el resto de hospitales de la isla de Mallorca (Hospital 
Provincial, Hospital Joan March, Hospital Militar y centros privados) fueron enviados a 
Son Dureta para ser intervenidos. Debido a que las Islas Baleares son una comunidad 
turística por excelencia, algunos de los pacientes intervenidos estaban de vacaciones 







III.2.- CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN. 
 
Criterios de inclusión. 
 
a) Ingresar con el diagnóstico de Hipertensión Portal Complicada en los Servicios de 
Digestivo y Cirugía General y del Aparato Digestivo del Hospital Universitario Son 
Dureta de Palma de Mallorca durante el periodo de tiempo mencionado. El diagnóstico 
se basó en la existencia de un cuadro clínico compatible (HDA, Ascitis, encefalopatía 
en pacientes con cirrosis hepática). 
 
b) La demostración de varices esofágicas sangrantes mediante la endoscopia en la 
mayor parte de los pacientes. El otro pequeño porcentaje corresponde a pacientes con 
ascitis rebelde a tratamiento médico. 
 
c) Confirmarse la ausencia de otros factores etiológicos que no confirmasen el 
diagnóstico de Hipertensión portal complicada. A todos los pacientes que intervinieron 
en el estudio se les practicó una Angiografía portal que confirmó el diagnóstico. 
 
d) Ser pacientes con Clasificación de Child-Pugh A o B. 
 
e) Acceder voluntariamente a ser sometidos a intervención quirúrgica bien mediante 
derivación portosistémica clásica, bien a la colocación de un TIPS. 
 
Criterios de exclusión. 
 
a) Los que presentaban Hipertensión Portal pero esta no estaba complicada. 
 
b) Los que presentaban Hipertensión Portal Complicada y eran pacientes con  
Clasificación de Child-Pugh C. 
 
c) Los que no aceptaron intervenirse quirúrgicamente o se negaron a la colocación del 
TIPS. 
 




III.3.- DIAGNOSTICO DE LA HIPERTENSION PORTAL. 
 
 El diagnóstico de Hipertensión Portal se basó en las manifestaciones clínicas de 
los pacientes, las determinaciones analíticas, las pruebas de imagen, la endoscopia 
digestiva y los hallazgos quirúrgicos, como quedó reflejado en el apartado referente a 
los criterios de inclusión. 
 
 A los pacientes se les realizó: 
-  Historia clínica detallada. 
- Exploración física y determinación de las constantes fisiológicas en las  
primeras 48 horas. 
-  Determinaciones analíticas: Hemograma completo (recuento de hematíes, 
hemoglobina, hematocrito, recuento global y porcentual de leucocitos, recuento 
de plaquetas), pruebas de coagulación (indice de Quick, tiempo de protrombina, 
tiempo parcial de tromboplastina activada), determinaciones bioquímicas en 
suero (glucosa, urea, creatinina, sodio, potasio, GOT, GPT, Bilirrubina total y 
directa, Amilasa, proteinas totales, albúmina). 
- Electrocardiograma al ingreso. 
- Radiografía de tórax y abdomen al ingreso. 
- Ecografia abdominal  (a partir del año 1977). 
- Endoscopia digestiva diagnóstica y terapéutica con esclerosis a partir del año 
1983. 
- Angiografía portal y esplenoportografía prevía a la intervención. 
 
A partir del tercer día de evolución se repitieron las exploraciones citadas en 
función de la evolución clínica y la gravedad de cada paciente. 
 Los pacientes ingresados en la Unidad de Cuidados Intensivos fueron sometidos 
a monitorización intensiva (ritmos y frecuencia cardiaca y respiratoria, registro 
electrocardiográfico, presión venosa central, presión arterial y temperatura corporal, 











Los pacientes del estudio recibieron inicialmente tratamiento médico, que 
consistió en los siguientes aspectos: 
- Dieta absoluta hasta la resolución del episodio de hipertensión portal complicada 
(HDA en su mayoria, Ascitis rebelde). 
-  Fluidoterapia y reposición de los posibles desequilibrios hidroelectrolíticos (hemocé y 
ringer lactato en los episodios de HDA con hipovolemia asociada). 
-   Hemoderivados (sangre y plasma) ante los episodios agudos de HDA. 
-   Sonda nasogástrica en los casos con HDA o vómitos mantenidos. 
- Nutrición parenteral sólo en los casos graves en los que se preveía un ayuno 
prolongado. 
- Analgésicos, pautados rutinariamente de inicio y mantenidos en función de la 
evolución del dolor. Los más usados fueron Metamizol y Meperidina. 
-  Antibióticos: En general no se emplearon salvo en los casos en que se demostró que el 
cuadro de Hipertensión Portal Complicada se hallaba asociado a un cuadro de sepsis 
acompañante. 
-  Inhibidores de la secreción gástrica y de la bomba protónica: En los años 70 se usó 
mucho la cimetidina. Pero con el advenimiento de los nuevos antisecretores se desechó 
el uso de ésta y se utilizó la Ranitidina. En los años 90 el omeprazol también irrumpió 




 Las Indicaciones de la cirugía en la Hipertensión Portal Complicada vigentes en 
nuestro servicio y que se aplicaron a esta serie de pacientes son las siguientes: 
 
Años 70: Durante esta época, no existía la endoscopía terapéutica y sólo se disponía de 
la endoscopía diagnóstica por lo que cuando un paciente presentaba una HDA asociada 
a Hipertensión Portal, se colocaba una Sonda de Segstaken-Blackmore durante 24-48 




paciente dejaba de sangrar se programaba la intervención quirúrgica y si se retiraba la 
sonda de Segstaken y seguía sangrando se operaba de urgencias. 
Años 80:  Esta época supuso un gran avance, gracias al establecimiento de la 
endoscopia terapéutica  (esclerosis endoscópica de varices esofágicas). En estos años se 
indicaba intervención quirúrgica cuando el tratamiento médico conservador con 
farmacoterapia (beta bloqueantes, vasopresina / somatostatina) no funcionaba y la 
esclerosis de varices esofágicas fracasaba. 
Años 90: Dos hechos marcaron esta época: La llegada e implosión del Trasplante 
Hepático y la colocación de TIPS por los servicios de Radiología Vascular 
Intervencionista que supusieron que en nuestro servicio sólo se realizasen 
intervenciones quirúrgicas cuando fallaba la colocación de un TIPS o el paciente no era 
candidato a Trasplante Hepático (enólicos). 
 
 Las técnicas practicadas fueron diversas: Derivaciones portocava T-L, 
Mesocavas, Esplenorrenales distales de Warren, Coronario-Cava, Esplenectomia, 
Transección esofágica en el primer grupo de pacientes. En el otro grupo de pacientes se 
colocaron TIPS (Shunt portosistémico intrahepático transyugular). 
 
 La descripción completa de los casos en los que se indicó cirugía y las técnicas 
realizadas en cada uno se especifican en el apartado correspondiente a la descripción de 

















III.5- PROTOCOLO DE RECOGIDA DE DATOS EN HIPERTENSIÓN 
PORTAL (fase aguda y seguimiento). 
 
 Para poder llevar a cabo de forma sistematizada este estudio retrospectivo de 
hipertensión portal, se diseñó un protocolo de recogida de datos y exploraciones, al que 
nos ajustamos en la medida de lo posible (teniendo en cuenta que es un estudio 
retrospectivo y estamos limitados por el mismo, pues a veces no es posible encontrar 
todos los datos). 
 
La hoja de recogida de datos que me sirvió para iniciar el trabajo de investigación es la 
siguiente: 
 
TIPSS FRENTE  A DERIVACIONES PORTOSISTEMICAS CLASICAS.  
ESTUDIO COMPARATIVO RETROSPECTIVO EN LAS ISLAS BALEARES 
 
BASE DE DATOS TIPS / INTERVENCIÓN QUIRURGICA:   
Nombre     
Número Historia Clínica:    
Edad :   
Sexo:    
Lugar de residencia:   
ANTECEDENTES:    
ETIOLOGÍA CIRROSIS :     
GRADO CHILD:     
INDICACIÓN:   (hematemesis, ascitis, otros etc) 
Ascitis:   
Encefalopatía:     
  Fecha Intervención Quirúrgica:  
Tipo intervención:   
1. Porto-cava 
2. Meso-cava 






Presiones Angiográficas:  
Pre-shunt:                                               Post-shunt: 
Presión Cava                                           Presión Cava:   
Presión Porta                                          Presión Porta:  
Gradiente                                                Gradiente        
 
COMPLICACIONES: 
- Trombosis intraoperatoria    
- Yatrogenia operatoria   
- Via biliar (rotura)  
- Arteria hepática (hemorragias) 
- Perforación intestinal 
- Otras (pancreatitis etc) 
 
REINTERVENCIONES    
  
ESTANCIA MEDIA POSTOPERATORIA          
MORBIMORTALIDAD (30 DIAS):    
 
APÉNDICE: 
Clasificación de Child-Pugh de la función hepática: 
 
Valoración:      1         2              3 
Ascitis ausente     ligera/moderada         severa 
Encefalopatia   ausente     ligera/moderada             severa 
Albúmina > 3,5 g/dl 3-3,5 g/dl         < 3 g/dl 
Bilirrubina   < 2 mg/dl    2-3 mg/dl           >3 mg/dl 
Quick     >70%      40-70%          <40% 
 
CHILD A (5-6) 
CHILD B (7-11)  









































III.6.- EVALUACIÓN DE LA GRAVEDAD 
III.6.1- Valoración clinica y biológicas de gravedad. Clasificacion de Child-Pugh. 
 
 Se han establecido diferentes criterios para predecir los riesgos quirúrgicos y el 
desarrollo final de la encefalopatía y de la insuficiencia hepática, así como también la 
probable supervivencia prolongada. Desde el principio, se reconoció que el paciente con 
ictericia, ascitis y encefalopatía era un candidato para la operación de peor calidad que 
el paciente que no presentaba estas complicaciones. También ha resultado claro que en 
condiciones de urgencia, las operaciones presentan mayores riesgos que las electivas. 
 
 Child publicó su clasificación basada en el estudio de la función hepática y en 
los signos clínicos, que desde entonces ha logrado aceptación general. Esta clasificación 
define 3 grupos de pacientes en base a su alteración leve, moderada y grave de la 
función hepática. A pesar de su continua popularidad la clasificación de Child ha sido 
criticada por 2 razones: 1) omite ciertas características de la cirrosis que se consideran 
importantes y 2) la asignación de un paciente a un grupo determinado puede resultar 
algo arbitraria. Se ha encontrado que la presencia de necrosis hepática activa, en 
especial en la hepatitis alcohólica aguda y en menor extensión en la hepatitis crónica 
activa, aumenta la mortalidad quirúrgica. En consecuencia, la posibilidad de la 
existencia de una afección hepatocelular activa debe ser establecida en el preoperatorio 
con los estudios enzimáticos, es especial la GOT, GPT y LDH. La hepatitis crónica 
activa puede ser reconocida con las preparaciones para células del lupus eritematoso, 
anticuerpos antinucleares, anticuerpos contra las fibras musculares lisas y dosaje del 
nivel de complemento en suero. Este último puede estar disminuido y todos los otros 
elevados. Si todavía persisten dudas razonables, se deberá efectuar una punción biopsia 
hepática.. En el momento actual, parecería que los mejores criterios de selección 
clínica, son los descritos por Child-Pugh (que añade el tiempo de protrombina y que 
sustituye a la nutrición de Child), con el agregado del nivel de transaminasas (GOT y 









Clasificación de Child-Pugh de la función hepática: 
 
Valoración:      1         2              3 
Ascitis ausente     ligera/moderada         Severa 
Encefalopatia   ausente     ligera/moderada             Severa 
Albúmina > 3,5 g/dl 3-3,5 g/dl         < 3 g/dl 
Bilirrubina   < 2 mg/dl    2-3 mg/dl           >3 mg/dl 
Quick     >70%      40-70%          <40% 
 
Child A: 5-6 puntos 
Child B: 7-11 puntos 
Child C: 12-15 puntos 
 
III.6.2- Complicaciones de la Hipertensión Portal. 
 
Teniendo en cuenta que la cirrosis hepática es la causa más frecuente de la 
hipertensión portal, deben considerarse los antecedentes de alcoholismo, hepatitis o 
consumo de drogas. También la administración de anticonceptivos orales, y los 
antecedentes de infección intraabdominal o supuración umbilical. Deben asimismo 
analizarse síntomas como ictericia, ascitis, edemas, hemorragia digestiva y 




  La hemorragia por rotura de varices esofágicas constituye la causa más 
frecuente de muerte en la historia natural de la hipertensión portal. Suele ser una 
hemorragia cataclísmica, en forma de hematemesis de sangre roja, a menudo mezclada 
con abundantes coágulos. Esta hematemesis va seguida de melenas copiosas en las que 
las heces, debido a la cantidad de sangre perdida, pasan inadvertidas. A veces las 
melenas son el único síntoma de esta hemorragia que suele proceder de ulceraciones 
superficiales de la mucosa del fundus gástrico. Si se ha producido la hemorragia, 




sequedad de mucosas, hipotensión, taquicardia, soplos que llevan a una situación de 
shock hipovolémico si no se corrige rápidamente. 
 
El sangrado de estas varices ocasiona la muerte en el 33% de todos los casos de 
sujetos con cirrosis. Cuando la hemorragia masiva se da en niños, casi siempre es 
debida a varices y suele ser el primer signo de hipertensión portal. El riesgo de muerte 
por sangrado en cualquier paciente se relaciona con la reserva funcional hepática 
subyacente. Los enfermos con obstrucción venosa porta extrahepática y función 
hepática normal rara vez mueren de varices esofágicas sangrantes, mientras que en los 
individuos con cirrosis descompensada (clasificación C de Child) la mortalidad 
sobrepasa el 25%. Si la hemorragia es repetida en pacientes con varices esofágicas 
secundarias a cirrosis, el riesgo de mortalidad es de casi el 70% durante el primer año de 
la recidiva. Además el 60% de estos pacientes cirróticos tiene una nueva hemorragia 
masiva en el transcurso de un año. El mayor riesgo de muerte a causa del sangrado de 
las varices se presenta en los primeros días después del inicio de la hemorragia, y 
disminuye con rapidez después de seis semanas, cuando regresa al nivel de riesgo 
previo al sangrado. 
 
Las varices gastroesofágicas no se desarrollan hasta que la presión porta 
sobrepasa los 12 mm de Hg y, una vez que se presentan, el sangrado aparece entre el 33 
y el 50% de los pacientes. La patogenia de la rotura varicosa no se entiende del todo, 
pero es muy posible que sea multifactorial. Polio y Groszman presentan hipótesis 
unificadas acerca de las bases de dicha rotura, según la ley de Laplace. Aunque se ha 
observado que el tamaño de las varices, la magnitud de la presión porta y el grosor del 
epitelio que se encuentra en el sitio de las varices son factores importantes para 
distinguir entre las venas que tienden a sangrar y las que no, la superposición entre 
ambos grupos es amplia cuando se toma por separado alguna de estas variables. La ley 
de Laplace establece que la tensión de la pared de la variz guarda una relación directa 
con la presión transmural y con el radio de aquella, y es inversamente proporcional al 
espesor de la pared; así pues, se combinan las tres variables. Puesto que ninguno de 
estos parámetros es valorable desde el punto de vista clínico, esta sujeto a gran 
imprecisión el pronóstico de qué pacientes con varices sangrarán. No obstante, los 
esquemas de clasificación endoscópica han mejorado mucho la capacidad de pronosticar 




manchas rojo cereza y rojo violáceo que guardan relación con el epitelio que las cubre. 
Los índices de pronóstico son de especial importancia cuando se considera la 




Es una complicación de la hipertensión portal que requiere tratamiento 
quirúrgico en menos del 10% de los casos. La ascitis hipertensiva porta se inicia por 
alteración hemodinámica hepática y esplénica que ocasiona presencia de trasudado o 
líquido en el espacio intersticial. Cuando la tasa de líquido intersticial en formación 
supera la capacidad de drenaje linfático, entonces se acumula líquido de ascitis. Este 
proceso fisiopatológico ocasiona un déficit de volumen intravascular, que se inicia por 
mecanismos compensadores como la secreción de aldosterona para restablecer el 
volumen plasmático. Tanto el hígado como los intestinos son sitios importantes de 
formación de ascitis. 
 
    En la hipertensión porta suprahepática se aprecia hepatomegalia, esplenomegalia y 
ascitis masiva. La ascitis es tan segura en estos casos que su ausencia serviría para 
excluir el síndrome de Budd-Chiari. La hipertensión porta de origen Intrahepático tiene 
casi siempre esplenomegalia, pero la ascitis no es constante. La ascitis puede aparecer 
en todos los tipos y etapas de la enfermedad hepática. La ascitis es rara en la 
hipertensión porta prehepática. Por tanto en resumen, la ascitis copiosa en un paciente 
con hipertensión portal sin cardiopatía, nefropatía o desnutrición, obliga a dirigir la 
investigación etiológica al hígado en primer lugar, y después al síndrome de Budd-




La presencia de síntomas y signos neuropsiquiátricos se relaciona con 
derivaciones portosistémicas quirúrgicas o cortocircuitos naturales y se identifica con la 
expresión encefalopatía portosistémica. Rara vez ocurre en pacientes con obstrucción 
del sistema venoso portal extrahepática sin disfunción hepatocelular. El síndrome 
neuropsiquiátrico suele acompañarse de cirrosis y ocurrir en pacientes con disfunción 




también se han acompañado de frecuencias variables de encefalopatía en cirróticos. Con 
la anastomosis esplenorrenal se observa el síndrome entre un 5-19%, en tanto que se ha 
presentado en 11-38% después de una anastomosis portocava. La frecuencia de 
encefalopatía postoperatoria es menor en la derivación esplenorrenal distal de Warren 
en comparación con la portocava y mesocava. 
 
El coma hepático se ha relacionado con hiperamonemia e intoxicación por 
amoniaco; tanto las fuentes exógenas como las endógenas contribuyen a su valor 
sanguíneo. La fuente intestinal usual de amoníaco son las proteínas de la dieta. En 
pacientes con hemorragia la sangre del tubo intestinal también se convierte en amoníaco 
por infección bacteriana. En enfermos con hepatopatía el amoníaco que se forma ene el 
intestino se lleva al hígado pero debido a la disfunción hepática no puede ingresar en el 
ciclo de Krebs (ornitina-citrulina-arginina). La urea endógena que se produce en el tubo 
digestivo también es una fuente importante de amoníaco y la producción gástrica de 
amoníaco a partir de la urea es un factor importante en pacientes con hiperazoemia y 
cirrosis. 
 
Las manifestaciones neuropsiquiátricas afectan al estado de conciencia, la 
actividad motora y los reflejos tendinosos profundos. Se dividen en 3 etapas: delirio, 
estupor y coma. En las iniciales hay confusión mental y exageración de los reflejos. En 
la segunda se acentúa la hipertonicidad muscular hasta el grado de rigidez y en la etapa 
final hay flacidez total. El electroencefalograma es un indicador sensible de 
encefalopatía portosistémica y sus alteraciones preceden a la clínica. En más del 90% de 
pacientes con coma hepático la concentración en sangre de amoníaco se ha 
correlacionado con el progreso clínico. Un valor elevado de mas de 125µg/dl, suele 




La hipertensión portal, con ingurgitación de los espacios vasculares, suele 
acompañarse de esplenomegalia. Hay muy poca correlación entre el tamaño del bazo y 
el grado de hipertensión. Para que pueda palparse el bazo, su tamaño debe ser el doble o 
triple del normal a excepción de los niños. Cuando es de situación muy posterior puede 




bazo no se palpa.  Normalmente el bazo aumenta más intensamente de tamaño en los 
enfermos jóvenes, en los casos de trombosis de la vena esplénica y trombosis portal con 
transformación cavernomatosa o sin ella, admitiéndose que su tamaño es mayor en la 




No es constante en la hipertensión portal por hepatopatía crónica, ni en los casos 
de larga duración. En los casos en que aparece ictericia de origen intrahepático es un 
signo de alarma. La ictericia sirve para evidenciar la presencia de hepatitis aguda, 
subaguda o colangitis. Puede sugerir también la existencia de un reemplazamiento 
intenso de hepatocitos por tejido fibroso. El pronóstico de una hipertensión portal con 




















III.7.- ANÁLISIS ESTADÍSTICO DE LOS DATOS. 
 
 Para registrar la información obtenida de cada paciente correspondiente a las 
variables descrita en la hoja de recogida de datos y posibilitar su análisis estadístico, se 
introdujo dicha información en una base de datos informatizada. 
 El soporte físico (hardware) fue un ordenador PC  hp pavilion mx70 pentium 4 
con Windows XP y una impresora Hewlett-Packard Deskjet 670C. 
 El soporte informático lógico (software) estuvo constituido por los siguientes 
programas: 
- Microsoft Word 2000. 
- Tratamiento estadístico de los datos en SSPS 9.0 de Windows. 
 
El análisis estadístico comprendió una primera parte descriptiva y una segunda 




 Se incluyó el cálculo de distintos estadísticos de distribución (número de casos y 
porcentaje de los mismos, media, rango, desviación standard, frecuencia de sucesos...), 
que fueron obtenidos mediante fórmulas estándar. 
 
 Estadística comparativa 
 
 Para realizar el estudio comparativo entre los TIPS y la intervenciones 
quirúrgicas clásicas, se estudiaron las mismas variables en cada uno de ellos a fin de 
poderlas relacionar entre si y ver si existían diferencias estadísticamente significativas 
entre ellas (p<0,05). 
 Inicialmente a fin de conocer si las variables analizadas tienen una distribución  
normal realizamos el test de KOLMOGOROV-SMIRNOV. Si los valores seguían una 
distribución normal, utilizamos métodos paramétricos caracterizados por usar 
parámetros de tendencia central y de dispersión; si por el contrario, la distribución es 
libre, empleamos métodos no paramétricos (distribución no normal). 
Si la distribución es Normal realizamos el t-test de Student, Independent Samples Test. 




En las variables cualitativas No normales se uso “el  test de Chi-Cuadrado”. 
Según esta disposición tras realizar si todas las variables de nuestros estudio tenían una 
distribución normal se obtuvo la siguiente clasificación: 
- EDAD (distribución normal): t de Student (Independent Samples test). 
 ESTANCIA, HDA, ENCEFALOPATIA, ASCITIS, ECOGRAFIA Y 
ANGIOGRAFÍA (distribuciones no normales cuantitativas): U de Mann-
Whitney test. 
- SEXO, ORIGEN, COMORBILIDAD, ETIOLOGÍA, INDICACIONES, 
MORBILIDAD A LOS 30 DIAS, COMPLICACIONES, 
REINTERVENCIONES, MORTALIDAD, CAUSA EXITUS, PROGRAMA 
TRASPLANTE Y TRASPLANTE (distribuciones cualitativas): Chi-Cuadrado 
test. 
Para la SUPERVIVENCIA, MORTALIDAD A LOS 30 DIAS y TIEMPO DE 
REINTERVENCIÓN,  se utilizaron las tablas de Kaplan-Meier y el log Rank. 
  
Debido a que el estudio es RETROSPECTIVO, de tantos años hacia atrás, 
pueden existir diversos factores de confusión, derivados de sesgos de distinto tipo 
(selección, diagnóstico, tratamiento, inconscientes etc). La estadística bivariante no 
sirve para controlarlos, ya que en realidad está diseñada para ensayos con 
aleatorización, y no es el caso de este trabajo de investigación. 
 
 Por tanto hay que recurrir a la MULTIVARIANTE (COX), al menos en lo 
que analiza la supervivencia que es la hipótesis principal. Antes de hacer la 
regresión de Cox, pensaremos que variables pueden influir subrepticiamente en el 
resultado, “suplantando” a la técnica en sí (variable de confusión). 
Entre estas variables nos encontramos con: 
- edad 
- grado A o B de Child 
- causa de la intervención (hematemesis si/no) 
- época histórica (antiguos <año 85/ nuevos >año 85) 
- comorbilidad propia de los pacientes 
 
Para facilitar las cosas, convertiremos estas variables en dicotómicas 




antiguos/recientes; hemorragias/otras; comorbilidad si/no etc. A ser posible las 
codificaremos como 1-0 (no 1-2) dejando el código 0 para lo que sea el estado 
“basal” con que queramos comparar el otro estado. 
 
Es entonces cuando haremos la Regresión de COX. Y tendremos en cuenta: 
- variable temporal (como siempre) 
- variable de censura (como siempre) 
- variable fundamental de la comparación (TIPS/Quirúrgicos) 
- variables de confusión (edad, grado Child, causa intervención, época 
histórica, comorbilidad previa). 
Estas dos últimas hay que considerarlas como categorías e indicárselo al SPSS. 
 
 Y en entonces, cuando observaremos el resultado obtenido. La variable 
fundamental primero, ya que es el objeto del estudio. Esta puede cambiar mucho 
en presencia de las otras variables de confusión, y es el resultado verdadero una 
vez que se han “enjuagado” esos efectos de confusión. 
 
 La confusión puede hacer que la variable más importante 
(TIPS/Quirúrgicos) resulte significativa cuando en realidad no lo es, si usamos la 
estadística bivariante, pero también hay posibilidad de que ocurra lo contrario, 
todo por culpa del efecto de confusión. 
 
 Sólo con ESTADÍSTICA MULTIVARIANTE se controla esto (porque en 
realidad lo debería haber hecho una aleatorización prevía, pero aquí no es posible 
es este estudio de investigación) y se controla en parte, nada más, dado que puede 
haber otras variables no recogidas en el estudio que pueden influir, aunque esto es 
realmente desconocido. 
Por tanto, en el resultado, si alguna de las variables de confusión que usamos en la 
regresión de Cox es significativa, tendremos por seguro que estaba ejerciendo ese 
efecto engañoso. El resultado de supervivencia y el pronóstico que ejerce la 
variable principal (TIPS/Quirúrgicos) aquí sería entonces INDEPENDIENTE, 







































IV.1- DESCRIPCIÓN DE LOS PACIENTES. 
 
 Durante un periodo de 18 años y 3 meses (desde diciembre 1974 a febrero 1992) 
ingresaron en el Servicio de Cirugía General y Digestiva del Hospital Universitario Son 
Dureta de Palma de Mallorca un total de 94 pacientes con el diagnóstico de 
Hipertensión Portal Complicada, que constituyeron la base inicial del estudio y que 
pertenecían al grupo en el que en principio se iban a realizar las derivaciones 
portosistémicas clásicas (portocava, Warren, mesocava, coronariocava etc). De éstos 94 
pacientes, fueron excluidos 4, por los motivos que a continuación se exponen: 
 Los 4 pacientes pertenecían a la clasificación C de Child-Pugh. 
 De estos 4 pacientes 2 fueron operados a pesar de tener un Child C, y los otros 2 
murieron antes de poder ser intervenidos quirúrgicamente. 
Por tanto, del grupo de pacientes a los que se les practicó derivación portosistémica 
clásica quirúrgica 90 pacientes cumplieron los criterios de inclusión y exclusión y 
fueron incluidos en el grupo quirúrgico. 
 
 En el segundo grupo se incluyeron todos aquellos pacientes a los que se les 
colocó un TIPS, durante el periodo comprendido entre febrero de 1992 y diciembre del 
2001 y fueron ingresados en el Servicio de Digestivo del Hospital Universitario Son 
Dureta de Palma de Mallorca. El TIPS fue colocado en cada uno de los pacientes por el 
Servicio de Radiología Vascular Intervensionista. 69 pacientes constituyeron la base 
inicial del estudio. De éstos, fueron excluidos 13 pacientes a los que se le colocó el 
TIPS y pertenecían todos ellos a la clasificación C de Child-Pugh. 
Por tanto, 56 pacientes cumplieron los criterios de inclusión y exclusión y fueron 














 De los 56 pacientes incluidos en el estudio, se observó un predominio de la 
incidencia entre el grupo de edad entre 51 y 70 años que representan el 75% (3/4 de los 
pacientes). El grupo menor de 50 años representa el 17,9 %. Y el grupo mayor  de 70 




Tabla VII. Distribución de los pacientes por edad: 
 
    
     AÑOS             Frecuencia             Porcentaje (%) 
     11-20                  1                       1,8 
     21-30                  0                         0 
     31-40                  0                         0 
     41-50                  9                         16,1 
     51-60                 19                       33,9 
     61-70                 23                       41,1 




 De los 56 pacientes incluidos en el estudio, 20 (35,7%) fueron mujeres y 36 
(64,3%) fueron hombres.  Relación Varón/Mujer: 1,8.  
 
Tabla VIII. Distribución de los pacientes por sexo: 
 
SEXO           Frecuencia           Porcentaje(%) 
Mujeres                20                 35,7 






 De los 56 pacientes incluidos en el estudio, 42 de ellos vivían en la isla de 
Mallorca (75%). 4 procedían de Menorca (7,1%) y 3 de Ibiza (5,4%). De las Islas 
Baleares por tanto procedían el 87,5% de los pacientes. Aproximadamente 9 de cada 10 
pacientes. Del resto de España y extranjero representaban el 12,5%. 1 de cada 10 
aproximadamente. 
 
Tabla IX.  Distribución de los pacientes por Origen: 
 
ORIGEN             Frecuencia             Porcentaje (%) 
Mallorca                   42                    75 
Menorca                    4                    7,1 
Ibiza                    3                    5,4 
Península                    3                    5,4 




 De los 56 pacientes incluidos en el estudio, 32 de ellos (57,1%) no presentaban 
Comorbilidad asociada y 24 pacientes si (42,9%). 
 
Tabla X. Distribución de los pacientes por Comorbilidad: 
 
Comorbilidad                Frecuencia             Porcentaje (%) 
NO                     32                   57,1 












 De los 56 pacientes del estudio, 22 de ellos presentaban un VHC (39,3%), 20 
pacientes eran enólicos (35,7%).  En 7 la etiología era Idiopática (12,5%). En 5 casos la 
causa era multietiológica (8,9%) y los 2 últimos casos eran debidos a etiologías raras 
como la cirrosis biliar y una porfiria (3,6%). 
 
Tabla XI. Distribución de los pacientes por etiologías: 
 
Etiología              Frecuencia             Porcentaje(%) 
VHC                    22                    39,3 
Enolismo                    20                    35,7 
Idiopática                     7                    12,5 
Enolismo + VHC                     3                      5,4 
VHB + VHC                     2                      3,6 
Cirrosis biliar                     1                      1,8 




 De los 56 pacientes estudiados, 47 eran CHILD B (83,93%) y 9 pacientes eran 
CHILD A (16,07%). 
 
Tabla XII. Distribución de los pacientes en CHILD A/B: 
 
CHILD Frecuencia Porcentaje (%) 
A 9 16,07 
B 47 83,93 










 De los 56 pacientes incluidos en el estudio, 47 presentaban Hematemesis 
(83,9%), 8 de ellos Ascitis (14,3%) y 1 ambas cosas (1,8%). 
 
Tabla XIII. Distribución de los pacientes por Indicaciones: 
 
Indicaciones                Frecuencia            Porcentaje(%) 
Hematemesis                     47                    83,9 
Ascitis                       8                    14,3 




 De los 56 pacientes estudiados, 52 de ellos no tuvieron complicaciones 
atribuibles a la colocación del TIPS (92,9%). 3 de ellos las tuvieron tras la colocación 
de un nuevo TIPS (5,4%) y 1 tuvo una complicación por otra causa diferente a la 
técnica (1,8%). 
 
Tabla XIV. Distribución de los pacientes por Complicaciones: 
 
Complicaciones             Frecuencia          Porcentaje(%) 
NO                   52                   92,9 
SI (nuevo TIPS)                    3                   5,4 




 De los 56 pacientes, 27 de ellos que representan un 48,2% no se reintervinieron 
y el resto de ellos que hacen un total de 29 si, con un porcentaje del 51,8%. Desde el 
punto de vista numérico a este 48,2 % (27 pacientes) se les colocó sólo un TIPS. De los 
29 restantes, a 24 se les colocó dos TIPS (42,9%), a 4 pacientes se les colocó 3 TIPS 




introdujo 94 TIPS. La media general de reintervenciones fue de 0,63±0,70 (límites 
extremos de 0 y 7). 
 
Tabla XV. Distribución de los pacientes por Reintervenciones: 
 
Reintervenciones             Frecuencia           Porcentaje(%) 
                    0                   27                 48,2 
                    1                   24                 42,9 
                    2                    4                   7,1 
                    7                    1                     1,8 
 
 
TIEMPO DE REINTERVENCIÓN: 
 
 De los 56 pacientes controlados, 27 no se reintervinieron (48,2%). A los 30 días, 
11 TIPS fueron reintervenidos (19,6%). Al año, 21 TIPS ya habían sido de nuevo 
intervenidos y el porcentaje acumulado subió hasta el 37,5%. A los 2 años ya eran 25 
TIPS (44,6%). A los 3 años sumaban 28 TIPS (50%) es decir, la mitad de ellos ya habia 
sido reintervenido. Y a los 4 años 29 TIPS que representaban el 51,8% total. 
 
Tabla XVI. Distribución de los pacientes por Tiempo de Reintervenciones: 
 
Tiempo de reintervención              Frecuencia            Porcentaje(%) 
No                    27                  48,2 
30 días                    11                  19,6 
1 año                    10                  17,9 
2 años                     4                  7,1 
3 años                      3                  5,4 










 De los 56 pacientes evaluados, en 12 de ellos no se pudo certificar la estancia 
(21,4%) y en los otros 44 si (78,6%). El 54,5% presentó una estancia igual o inferior a 
10 días de media. El 59,1% tuvo una estancia entre 6 y 15 días. La media general fue de 
12,75±14,23 (límites extremos de 1 y 97 días). 
 
Tabla XVII. Distribución de los pacientes por Estancia: 
 
Estancia Días Frecuencia Porcentaje(%) 
Válidos (78,6%) 1-5 8 18,2 
 6-10 16 36,3 
 11-15 10 22,8 
 16-20 7 15,9 
 21-25 1 2,3 
 + de 25 2 4,5 
 Total 44 100 
No conocidos (21,4%)  12  
Total (100%)  56  
 
MORTALIDAD A LOS 30 DIAS: 
 
 Del total de 56 pacientes, 9 pacientes fueron EXITUS (16,1%) y 45 seguían 
vivos (80,4%). En 2 de ellos no se pudo certificar su estado (3,6%). 
 
Tabla XVIII. Distribución de los pacientes por la mortalidad a los 30 días. 
 
Mortalidad 30 días  Frecuencia Porcentaje(%) 
Validos (54) Exitus 9 16,1 
 Vivos 45 80,3 
No certificada (2)   3,6 






MORBILIDAD A LOS 30 DIAS: 
 
 De los 56 pacientes estudiados 29 pacientes (51,8%) no presentaron morbilidad. 
16 de ellos sí que la presentaron (28,6%). De estos 9 pacientes presentaron trombosis 
del TIPS (16,1%),  en 4 la morbilidad tenía relación la cirrosis (7,1%) y en 3 de ellos no 
tenía relación con la cirrosis (5,4%). En los 11 pacientes restantes por los datos de la 
historia clínica no se pudo certificar la morbilidad (19,6%). 
 
Tabla XIX. Distribución de los pacientes por la morbilidad a los 30 días. 
 
Morbilidad 30 días  Frecuencia Porcentaje (%) 
Válidos (45) No 29 51,8 
 Trombosis TIPS 9 16,1 
 Relación cirrosis 4 7,1 
 No relación cirrosis 3 5,4 
No certificados (11)  11 19,6 




 De los 56 pacientes estudiados, uno no se pudo contabilizar por no disponer de 
datos suficientes (1,8%). De los otros 55, 12 de ellos (en 9 se pudo constatar el exitus y 
en 3 de ellos no hay más controles) fallecieron o no se pudieron controlar el primer mes 
(21,8%) y 43 vivieron (78,2%). En el primer año murieron o no se tuvieron más 
controles 17 más (30,9%). El porcentaje de muertes y no controles en el primer año 
ascendió de 29 pacientes que representaban el 52,7%. La supervivencia al año fue del 
47,3%. En el segundo año fueron exitus y no controles 6 pacientes más (10,9%) y el 
porcentaje acumulado de exitus y no controles fue del 63,6%. La supervivencia por 
tanto a los 2 años fue del 36,4%. 
En el tercer año, los finados y no controlados fueron un paciente más (1,9%). El 
porcentaje acumulado de finados y no controlados ascendió al 65,5%. La supervivencia 
a los 3 años fue del 34,5%. En el cuarto año, fallecieron o no acudieron a nuevos 




controlados era del 72,7%. La supervivencia a los 4 años fue del 27,3%. Por último, en 
el quinto año murieron o no se controlaron 3 pacientes más (5,5%). El porcentaje 
acumulado de exitus y no controlados fue del 78,2%. La supervivencia a los 5 años fue 
del 21,8%. 
Por tanto, a los 5 años aproximadamente, 1 de cada 5 pacientes están vivos. 
La media general fue de 818,67±985,47 (límites extremos de 4 y 3504 días). 
 




Frecuencia Porcentaje(%) SUPERVIVENCIA Porcentaje(%) 
1º mes (30 días) 12 21,8 43 78,2 
1º año 17 30,9 26 47,3 
2º año 6 10,9 20 36,4 
3º año 1 1,9 19 34,5 
4º año 4 7,2 15 27,3 
5º año 15 27,3 12 21,8 
No valorable 1 1,8   
 
HDA: 
 De los 56 pacientes evaluados, 42 no presentaron ningún episodio de HDA 
(75%). El 25% restante presentó algún episodio de HDA. Un episodio de HDA fue 
presentado por 11 pacientes (19,6%). Un paciente (1,8%) presentó 2 HDA y por último 
2 pacientes presentaron 3 HDA (3,6%). La media general fue de 0,34±0,69 (límites 
extremos de 0 y 3). 
 
Tabla XXI. Distribución de los pacientes por HDA. 
 
                HDA                Frecuencia            Porcentaje(%) 
                   0                     42                    75 
                   1                     11                    19,6 
                   2                      1                    1,8 






 De los 56 pacientes valorados, 46 de ellos no presentaron ningún episodio de 
encefalopatía (82,1%). El resto de pacientes, 10 en total (17,9%) presentó algún 
episodio de encefalopatía. 6 pacientes (10,7%) tuvieron un episodio de encefalopatía. 3 
pacientes padecieron 2 episodios de encefalopatía (5,4%) y un paciente (1,8%) presentó 
3 encefalopatías durante su evolución. La media general fue de 0,27±0,65 (límites 
extremos de 0 y 3). 
 
Tabla XXII. Distribución de los pacientes por Encefalopatía. 
 
     ENCEFALOPATIA               Frecuencia             Porcentaje(%) 
                0                     46                    82,1 
                1                      6                    10,7 
                2                      3                     5,4 




 De los 56 pacientes estudiados, 43 no presentaron ascitis (76,8%) y 13 sí que la 
presentaron (23,2%). La media general fue de 0,23±0,43 (límites extremos 0 y 1). 
 
Tabla XXIII. Distribución de los pacientes por Ascitis. 
 
             ASCITIS              Frecuencia             Porcentaje(%) 
                  0                    43                    76,8 





 De los 56 pacientes incluidos en el estudio, en 25 de ellos se pudo constatar que 




porcentaje incluye a los pacientes que estaban vivos al final del seguimiento a los 10 
años y aquellos que no siendo exitus abandonaron el control de consultas externas. La 
media general fue de 0,45±0,50 (límites extremos de 0 y 1). 
 
Tabla XXIV. Distribución de los pacientes por Mortandad. 
          MUERTOS            Frecuencia              Porcentaje(%) 
               SI                  25                    44,6 




 De los 56 pacientes incluidos en el estudio, se estableció un seguimiento de 10 
años. En ese seguimiento se constató que 25 pacientes fueron EXITUS (44,6%). 3 
pacientes murieron en Child A, 15 con Child B y 7 pacientes lo hicieron con Child C. 
23 pacientes No fueron Exitus (41,2%). 5 de esos pacientes al final del seguimiento eran 
Child A y 18 Child B. Por último 8 pacientes (14,2%) abandonaron su control en 
consultas externas. 
 
Tabla XXV. Distribución de los pacientes por EXITUS y Child. 
 
EXITUS  CHILD         Frecuencia Porcentaje(%) 
No control (8) ?? 1 1,8 
(14,3%) ??(A) 1 1,8 
 ??(B) 3 5,4 
 ??(B9) 1 1,8 
?(B9-10)                  1 1,8 
??(B11) 1 1,8 
NO (23) NO(A) 4 7,1 
(41,1%)  NO(A6) 1 1,8 
NO(B) 3 5,4 
NO(B7) 2 3,6 
NO(B7-8) 2 3,6 




NO(B8) 1 1,8 
NO(B8-9) 1 1,8 
NO(B9) 2 3,6 
NO(B9-10) 1 1,8 
NO(B10) 4 7,1 
NO(B11) 1 1,8 
SI (25) SI(A) 1 1,8 
(44,6%)  SI(A6) 2 3,6 
SI(B) 5 8,9 
SI(B8) 1 1,8 
SI(B8-9) 1 1,8 
SI(B8-10) 1 1,8 
SI(B9) 1 1,8 
SI(B10) 5 8,9 
SI(B11) 1 1,8 
SI(C) 3 5,4 
SI(C12) 3 5,4 
SI(C13) 1 1,8 
 
CAUSA EXITUS: 
De los 25 pacientes que fueron EXITUS, 8 lo hicieron por Insuficiencia hepática 
(32%), 7 por Síndrome Hepatorrenal (28%), 4 por HDA (16%). Estos 19 casos tuvieron 
relación con la Cirrosis del paciente (76%). 5 de los Exitus no tuvieron relación con la 
Cirrosis (20%) y en 1 caso falleció un paciente por trombosis del TIPS hasta la aurícula 
dcha (4%). 
 
Tabla XXVI. Distribución de los pacientes por Causa Exitus. 
CAUSA EXITUS             Frecuencia             Porcentaje(%) 
Insuficiencia Hepática                      8                     32 
Síndrome Hepatorrenal                      7                     28 
HDA                      4                     16 
No relación cirrosis                      5                     20 






 De los 56 pacientes evaluados, a 12 pacientes no se le practicó ninguna ECO 
para valorar la función del TIPS (21,4%). A 15 pacientes se les practicó una ECO 
(26,8%). A 9 pacientes se les hizo 2 Ecografías (16,1%). A 1 paciente 3 Ecografías 
(1,8%). A 3 se les realizó 4 Ecografías (5,4%). A 5 de ellos, se les hizó 5 Ecografías 
(8,9%). 6, 7, 8 y 9 Ecografías se les realizó respectivamente a 1(1,8%), 3(5,4%), 
4(7,1%) y 1 paciente (1,8%). Por último a 2 pacientes se les hizo un total de 14 
Ecografías a cada uno (3,6%). La media general fue de 3,02±3,40 (límites extremos de 0 
y 14). 
 
Tabla XXVII. Distribución de los pacientes por ECOGRAFIAS. 
 
ECOGRAFIAS  Frecuencia Porcentaje(%) 
0 12 21,4 
1 15 26,8 
2 9 16,1 
3 1 1,8 
4 3 5,4 
5 5 8,9 
6 1 1,8 
7 3 5,4 
8 4 7,1 
9 1 1,8 




 De los 56 pacientes incluidos en el estudio, a 10 de ellos (17,9%) se les practicó 
una Angiografía. A 9 pacientes 2 Angiografías (16,1%). A 7 de ellos 3 Angiografías 
(12,5%). A un paciente 4 Angiografías (1,8%) y a 9 pacientes 5 Angiografías (16,1%).  
6, 7, 8, 9 y 10 Angiografías se les hizo respectivamente a 2(3,6%), 3(5,4%), 5(8,9%), 




1(1,8%), 3(5,4%), 1(1,8%), 2(3,6%) y 1 paciente (1,8%) respectivamente. La media 
general fue de 5,23±3,99 (límites extremos de 1 y 15). 
 
Tabla XXVIII. Distribución de los pacientes por ANGIOGRAFÍAS. 
 
 
ANGIOGRAFIA  Frecuencia Porcentaje(%) 
1 10 17,9 
2 9 16,1 
3 7 12,5 
4 1 1,8 
5 9 16,1 
6 2 3,6 
7 3 5,4 
8 5 8,9 
9 1 1,8 
10 1 1,8 
11 1 1,8 
12 3 5,4 
13 1 1,8 
14 2 3,6 
15 1 1,8 
  
PROGRAMA DE TRASPLANTE: 
 
 De los 56 pacientes estudiados, 51 de ellos no entraron en un programa de 
trasplante hepático (91,1%) y 5 pacientes si (8,9%). 
 
Tabla XXIX. Distribución de los pacientes por Programa de Trasplante. 
 
PROGRAMA TRASPLANTE Frecuencia Porcentaje(%) 
NO 51 91,1 







 De los 56 pacientes evaluados, al final solo 2 fueron trasplantados (3,6%). A los 
54 restantes no se les practicó el Trasplante Hepático (96,4%). 
 
Tabla XXX. Distribución de los pacientes por Trasplante. 
 
       TRASPLANTE              Frecuencia            Porcentaje(%) 
                NO                   54                96,4 
                 SI                     2                 3,6 
 
 
DILATACIONES CON BALON DE ANGIOPLASTIA: 
 
 De los 56 pacientes evaluados, a 19 pacientes no se les practicó ninguna 
dilatación con balón (33,9%). A 15 pacientes (26,8%) se les hizo una dilatación. A 11 
pacientes (19,6%) 2 dilataciones. A 4 pacientes (7,1%) 3 dilataciones. A 3 de ellos 
(5,4%) 4 dilataciones. Y 5, 6 y 7 dilataciones se realizaron respectivamente a 1(1,8%), 
2(3,6%) y 1 paciente (1,8%). La media general fue de 1,52±1,71 (límites extremos de 0 
y 7). 
 
Tabla XXXI. Distribución de los pacientes según dilataciones con balón de 
angioplastia. 
 
DILATACIONES  Frecuencia Porcentaje(%) 
0 19 33,9 
1 15 26,8 
2 11 19,6 
3 4 7,1 
4 3 5,4 
5 1 1,8 
6 2 3,6 






 De los 56 pacientes incluidos en el estudio, a 36 de ellos (64,3%) no se les hizo 
ninguna embolización. A 14 pacientes (25%) se les practicó una. A 5 pacientes (8,9%) 
dos. Y un paciente (1,8%) recibió 3 embolizaciones. La media general fue de 0,48±0,74 
(límites extremos de 0 y 3). 
 
Tabla XXXII. Distribución de los pacientes según embolizaciones. 
 
EMBOLIZACIONES  Frecuencia Porcentaje(%) 
0 36 64,3 
1 14 25 
2 5 8,9 



























 De los 90 pacientes incluidos en el estudio, a 72 pacientes (80,2%) se les 
practicó una única intervención. En 44 pacientes esta intervención fue una derivación 
portocava T-L (48,8%). En 24 casos se hizo una esplenorrenal distal de Warren 
(26,7%). En 2 ocasiones, una derivación coronario-cava (2,2%) y las restantes 2 
intervenciones correspondieron respectivamente a una esplenectomia más transección 
esofágica (1,1%), y una ligadura de la vena renal y esplénica (1,1%).  
 
 A los 18 pacientes restantes, hasta completar los 90 estudiados, se les realizó 38 
intervenciones (19,8%). De estas 37 intervenciones, hubo 11 intentos fallidos de 
intervención. De estos 7 correspondieron a intentos Warren, 3 intentos de portocava y 
un intento de mesocava fallido. Las otras 27 reintervenciones fueron las siguientes: 17 
portocavas T-L, 8 esplenorrenales distales de Warren, una esplenectomía y una 
transección esofágicas.  
En total, a 90 pacientes se les aplicó 110 procedimientos/intervenciones. Si se 
descontaran los intentos (10 casos) realmente a 90 pacientes se les aplicó 100 
intervenciones efectivas. 
 
Tabla XXXIII. Distribución de los pacientes según tratamiento quirúrgico. 
 
 
TRATAMIENTO  Frecuencia Porcentaje(%) 
1)Esplenorrenal Warren 2)Portocava T-L 5 5,5 
1)Intento Portocava T-L 2)Laparotomía +Biopsia 1 1,1 
1)Intento portocava 2)Esplenorrenal  Warren 1 1,1 
1)Intento TIPS 2)Intento Warren 3)Intento 
Portocava 4)Transección esofágica 
1 1,1 
1)Intento Warren 2)Portocava T-L 6 6,7 
Intento Warren. Ligadura vena esplénica+v. renal i. 1 1,1 






1)Portocava T-L urgente 2)Portocava con Dacron 
urgente 
1 1,1 
1)Warren 2)Portocava T-L 3)Esplenectomia 2 2,2 
Coronario-Cava 2 2,2 
Esplenectomia +Transección esofágica 1 1,1 
Esplenorrenal distal Warren 24 26,7 
Portocava T-L 44 48,8 




 De los 90 pacientes estudiados, 11 pacientes eran menores de 40 años (12,1%). 
Entre 41 y 50 años se hallaban 21 pacientes (23,1%). El grupo menor de 50 años 
representa pues el 35,2%. Entre 51 y 60 años estaban 40 pacientes (43,9%). Entre 61 y 
70 años se encontraban 17 pacientes más (18,7%). El grupo de pacientes entre 51 y 70 
años representaba el 62,6%. Los mayores de 70 años eran sólo 2 pacientes (2,2%). La 
edad media general fue de 52,32±10,57 (límites externos 21 y 76 años). 
 
 
Tabla XXXIV. Distribución de los pacientes quirúrgicos por edad. 
 
EDAD               Frecuencia           Porcentaje(%) 
< 40 años                     11                  12,1 
41-50 años                     21                  23,1 
51-60 años                     40                  43,9 
61-70 años                     17                  18,7 











 De los 90 pacientes evaluados, 26 eran mujeres (28,9%) y 64 eran hombres 
(72,1%). La relación varon/mujer fue de 2,8 a 1. 
 
Tabla XXXV. Distribución de los pacientes quirúrgicos por sexo. 
 
                SEXO              Frecuencia           Porcentaje(%) 
                Varón                    26                 28,9 




 De los 90 pacientes incluidos en el estudio, 80 eran originarios de la isla de 
Mallorca (89%), 6 eran de Ibiza (6,6%) y 1 de Menorca (1,1%). El total de pacientes 
originarios de las Islas Baleares era de 96,7%. Sólo 3 pacientes eran de la península 
(3,3%). 
 
Tabla XXXVI. Distribución de los pacientes quirúrgicos por origen. 
 
ORIGEN             Frecuencia           Porcentaje(%) 
Mallorca                   80                   89 
Menorca                     1                  1,1 
Ibiza                     6                  6,6 




 De los 90 pacientes estudiados, 47 de ellos presentaban comorbilidad asociada 







Tabla XXXVII. Distribución de los pacientes quirúrgicos por comorbilidad: 
 
COMORBILIDAD Frecuencia Porcentaje(%) 
NO 47 52,1 




 De los 90 pacientes del estudio, en 44 de ellos la causa de su cirrosis era el 
enolismo (48%). En 24 casos no se conocia (Idiopática) y representaba el 26,7%. En 9 
casos era debida al VHC (9,9%), en 6 casos al VHB (6,6%) y en un caso a un 
hepatocarcinoma (1,1%). En 7 casos era debida a una doble causa: en 4 pacientes fue 
debida al enolismo + VHC (4,4%) y en 3 casos al enolismo + VHB (3,3%). 
 
Tabla XXXVIII. Distribución de los pacientes quirúrgicos por etiología. 
 
ETIOLOGÍA               Frecuencia           Porcentaje(%) 
Enolismo                    44                   48 
Idiopática                    24                   26,7 
VHC                     9                     9,9 
VHB                     6                     6,6 
Hepatocarcinoma                     1                     1,1 
Enolismo + VHC                     4                     4,4 




 De los 90 pacientes estudiados, 51 pacientes (56,67%) eran Child B frente a 39 








Tabla XXXIX. Distribución de los pacientes quirúrgicos por CHILD A/B. 
 
CHILD Frecuencia Porcentaje (%) 
A 39 43,33 
B 51 56,67 




 De los 90 pacientes de este estudio, 87 de ellos presentaron hematemesis 
(96,7%) que fue la causa de su indicación quirúrgica. Sólo 3 de ellos presentaron una 
indicación doble, ascitis + hematemesis 3,3%. La hematemesis, pues estuvo presente en 
el 100% de los casos. 
 
Tabla XL. Distribución de los pacientes quirúrgicos por indicaciones. 
 
INDICACIONES             Frecuencia           Porcentaje(%) 
Hematemesis                    87                  96,7 




 De los 90 pacientes considerados, en 80 de ellos no hubo complicaciones (89%) 
y en 10 si las hubo (11%). 7 de ellas fueron por fallo del shunt de Warren (7,7%) y las 3 
restantes por intentos de shunts de Warren no conseguidos (3,3%). 
 
Tabla XLI. Distribución de los pacientes quirúrgicos por complicaciones. 
 
COMPLICACIONES      Frecuencia   Porcentaje(%) 
NO            80           89 
SI Fallo shunt Warren            7           7,7 







 De los 90 pacientes tenidos en cuenta en el estudio, no se les practicó 
reintervención a 72 de ellos (80,2%). A los 18 restantes se les reintervino (19,8%). A 15 
de estos sólo se les reintervino una vez (16,5%) y a 3 de ellos 2 veces (3,3%). La media 
general de reintervenciones fue de 0,23±0,50 (límites extremos de 0 y 2). 
 
Tabla XLII. Distribución de los pacientes quirúrgicos por reintervenciones. 
 
  REINTERVENCIONES               Frecuencia          Porcentaje(%) 
                    0                    72                80,2 
                    1                    15                16,5 
                    2                    3                  3,3 
 
TIEMPO DE REINTERVENCIÓN: 
 
De los 90 pacientes estudiados, 80 no fueron reintervenidos (80,2%). De los 18 
reintervenidos (19,8%), 11 de ellos lo fueron antes del primer mes (>30 días) y 
representaron el 12,1%. Al acabar el primer año 5 más fueron reintervenidos (5,5%).  
Los 2 pacientes restantes (2,2%) fueron reintervenidos pasados 5 años. Uno a los 8 años 
(1,1%) y el otro a los 10 años de la primera intervención (1,1%). 
 
Tabla XLIII. Distribución de los pacientes por tiempo de reintervención. 
 
TIEMPO REINTERVENCION            Frecuencia         Porcentaje(%) 
No                  72                80,2 
30 días                  11                12,1 
1 año                   5                 5,5 
8 años                   1                 1,1 









 De los 90 pacientes evaluados, 4 de ellos (4,4%) tuvieron una estancia inferior a 
5 días. La mayor estancia se produjo entre los pacientes que permanecieron entre 6 y 10 
días en el hospital que representaron el 39% siendo un total de 35 pacientes. Entre 11 y 
15 días estuvieron 22 pacientes (27,9%). Entre 16 y 20 días, 11 pacientes (12,2%). Entre 
21-25 días, 26-30 y 31-35 estuvieron 4 pacientes respectivamente (4,4% en cada grupo). 
Por último, más de 35 días permanecieron 3 pacientes (3,3%). Uno estuvo 39 días, otro 
59 y hubo uno que pernoctó 77 noches. El 43,3% de pacientes tuvo una estancia igual o 
inferior a 10 noches. La media general es 15,12±11,05 (límites extremos de 1 y 77 días). 
 
Tabla XLIV. Distribución de los pacientes quirúrgicos por estancia. 
 
ESTANCIA (días) Frecuencia Porcentaje(%) 
1-5 4 4,4 
6-10 35 39 
11-15 25 27,9 
16-20 11 12,2 
21-25 4 4,4 
26-30 4 4,4 
31-35 4 4,4 
+ de 35 3 3,3 
 
MORTALIDAD A LOS 30 DIAS: 
 
 De los 90 pacientes a estudio, 76 de ellos no murieron en los primeros 30 días 
(84,3%) y 14 sí lo hicieron (15,7%). 
 
Tabla XLV. Distribución de los pacientes quirúrgicos por mortalidad a 30 días. 
 
MORTALIDAD 30 DÍAS Frecuencia Porcentaje(%) 
NO 76 84,3 




MORBILIDAD A LOS 30 DIAS: 
 
De los 90 pacientes investigados, 59 de ellos no presentaron morbilidad los primeros 30 
días (65,8%). 14 pacientes como ya comentamos en el gráfico anterior fueron Exitus 
(15,5%). El resto de los 17 pacientes (18,7%) presentaron morbilidad a los 30 días. 9 de 
ellos en relación con su cirrosis (9,9%), 5 pacientes sin relación con su cirrosis (5,5%) y 
los 3 restantes tuvieron una trombosis del shunt de Warren (3,3%). 
 
Tabla XLVI. Distribución de los pacientes quirúrgicos por mortalidad 30 días. 
 
MORBILIDAD 30 DIAS Frecuencia Porcentaje(%) 
NO 59 65,8 
Exitus 14 15,5 
Relación Cirrosis 9 9,9 
No relación Cirrosis 5 5,5 




 De los 90 pacientes incluidos a estudio, 18 de ellos (en 14 se pudo constatar el 
exitus y en 4 de ellos no hay más controles) fallecieron o no se pudieron controlar el 
primer mes (20%) y 72 vivieron (80%). En el primer año murieron o no se tuvieron más 
controles 13 más (14,4%). El porcentaje de muertes y no controles en el primer año 
ascendió de 31 pacientes que representaban el 34,4%. La supervivencia al año fue del 
65,6%. En el segundo año fueron exitus y no controles 9 pacientes más (10%) y el 
porcentaje acumulado de exitus y no controles fue del 44,4%. La supervivencia por 
tanto a los 2 años fue del 55,6%. 
En el tercer año, los finados y no controlados fueron 8 pacientes más (8,9%). El 
porcentaje acumulado de finados y no controlados ascendió al 53,3%. La supervivencia 
a los 3 años fue del 46,7%. En el cuarto año, fallecieron o no acudieron a nuevos 
controles 6 pacientes más (6,7%). El porcentaje acumulado de fallecidos y no 
controlados era del 60%. La supervivencia a los 4 años fue del 40%. Por último, en el 




acumulado de exitus y no controlados fue del 62,2%. La supervivencia a los 5 años fue 
del 37,8%. 
Por tanto, a los 5 años aproximadamente, 1 de cada 2,6 pacientes están vivos. 
La media general fue de 1917,67±2268,67 (límites extremos de 1 y 9576 días). 
 




 Frecuencia  Porcentaje(%) SUPERVIVENCIA Porcentaje(%) 
1º mes (30 días)        18          20              72         80 
1º año        13          14,4              59         65,6 
2º año         9          10              50         55,6 
3º año         8          8,9              42         46,7 
4º año         6          6,7              36         40 




De los 90 pacientes evaluados, 62 no presentaron ningún episodio de HDA 
(68,9%). El 31,1% restante presentó algún episodio de HDA. Un episodio de HDA fue 
presentado por 16 pacientes (17,8%). 7 pacientes (7,8%) presentaron 2 HDA. 4 
pacientes presentaron 3 HDA (4,4%) y un paciente presentó 4 episodios de HDA 
(1,1%). La media general fue de 0,51±0,90 (límites extremos de 0 y 4). 
 
Tabla XLVIII. Distribución de los pacientes quirúrgicos por HDA. 
 
                HDA                Frecuencia            Porcentaje(%) 
                   0                     62                    68,9 
                   1                     16                    17,8 
                   2                      7                    7,8 
                   3                      4                    4,4 







De los 90 pacientes valorados, 42 de ellos no presentaron ningún episodio de 
encefalopatía (46,8%). El resto de pacientes, 48 en total (53,3%) presentó algún 
episodio de encefalopatía. 30 pacientes (33,3%) tuvieron un episodio de encefalopatía. 8 
pacientes padecieron 2 episodios de encefalopatía (8,9%) y un paciente (1,1%) presentó 
3 encefalopatías durante su evolución. 6 pacientes sufrieron 4 encefalopatías (4,4%) y 
un paciente respectivamente en cada caso (1,1%), padeció 5, 6 y 10 episodios de 
encefalopatia. La media general fue de 1,04±1,61 (límites extremos de 0 y 10). 
 
Tabla XLIX. Distribución de los pacientes quirúrgicos por Encefalopatía. 
 
ENCEFALOPATIA Frecuencia Porcentaje(%) 
0 42 46,8 
1 30 33,3 
2 8 8,9 
3 1 1,1 
4 6 6,6 
5 1 1,1 
6 1 1,1 




 De los 90 pacientes estudiados, 58 no presentaron ascitis (64%) y 32 sí que la 
presentaron (36%). 28 pacientes tuvieron un episodio ascítico (31,5%), 3 de ellos 
(3,4%) 2 ascitis y un paciente (1,1%) presentó 4 ascitis. La media general fue de 









Tabla L. Distribución de los pacientes quirúrgicos por Ascitis. 
 
ASCITIS Frecuencia Porcentaje(%) 
0 58 64 
1 28 31,5 
2 3 3,4 





 De los 90 pacientes incluidos en el estudio, en 47 de ellos se pudo constatar que 
fueron EXITUS (52,2%) y en 43 casos no se pudo constatar el exitus (47,8%). Este 
porcentaje incluye a los pacientes que estaban vivos al final del seguimiento a los 27 
años y aquellos que no siendo exitus abandonaron el control de consultas externas. La 
media general fue de 0,52±0,50 (límites extremos de 0 y 1). 
 
Tabla LI. Distribución de los pacientes quirúrgicos por Mortandad. 
 
          MUERTOS            Frecuencia              Porcentaje(%) 
               SI                  47                    52,2 





 De los 90 pacientes incluidos en el estudio, se estableció un seguimiento de 27 
años. En ese seguimiento se constató que 47 pacientes fueron EXITUS (52,2%). 4 
pacientes murieron en Child A, 26 con Child B y 17 pacientes lo hicieron con Child C. 
En 43 pacientes no se constató Exitus (47,8%). Uno de esos pacientes al final del 
seguimiento eran Child A y 6 Child B. Los restantes 36 pacientes (41,1%) abandonaron 
su control en consultas externas. 17  de ellos cuando eran Child A, otros 17 cuando en 





Tabla LII. Distribución de los pacientes quirúrgicos por EXITUS y Child. 
 
 
EXITUS  CHILD         Frecuencia Porcentaje(%) 
No control (36) ??(A)                  5 5,5 
(41,1%)  ??(A5) 1 1,1 
??(A6) 11 12,1 
??(B) 3 3,3 
?(B7) 2                   2,2 
??(B7-8) 1 1,1 
??(B8) 2 2,2 
??(B9) 1 1,1 
??(B9-10) 2 2,2 
??(B10) 1 1,1 
??(B10-11) 2 2,2 
??B(11) 3 3,3 
??C(12) 2 2,2 
NO (7) NO(A5) 1 1,1 
(7,7%)  NO(A6) 1 1,1 
NO(B7) 2 2,2 
NO(B7-8) 2 2,2 
NO(B8) 1 1,1 
NO(B9) 1 1,1 
SI (47) SI(A) 1 1,1 
(52,2%)  SI(A6) 3 3,3 
SI(B) 3 3,3 
SI(B7) 2 2,2 
SI(B8) 1 1,1 
SI(B7-9) 1 1,1 
SI(B9) 7 7,7 
 SI(B9-10) 1 1,1 




SI(B10-11) 2 2,2 
SI(B11) 5 5,5 
SI(C) 5 5,5 
SI(C) 6 6,6 
SI(C12-13) 2 2,2 




De los 47 pacientes que fueron EXITUS, 20 lo hicieron por Insuficiencia 
hepática (42,7%), , 9 por HDA (19,2%),  6 por Hepatocarcinoma (12,6%) y 2 por 
Síndrome Hepatorrenal (4,2%). Estos 37 casos tuvieron relación con la Cirrosis del 
paciente (78,7%). 10 de los Exitus no tuvieron relación con la Cirrosis (21,3%). 
 
Tabla LIII. Distribución de los pacientes quirúrgicos por Causa Exitus. 
 
CAUSA EXITUS             Frecuencia             Porcentaje(%) 
Insuficiencia Hepática                     20                     42,7 
HDA                      9                     19,2 
Hepatocarcinoma                      6                     12,6 
Síndrome Hepatorrenal                      2                     4,2 




 De los 90 pacientes evaluados, a 42 pacientes no se le practicó ninguna ECO 
para valorar la función de la derivación quirúrgica(46,7%). A 26 pacientes se les 
practicó una ECO (28,9%). A 12 pacientes se les hizo 2 Ecografías (13,2%). A 6 
paciente 3 Ecografías (6,6%). A 2 se les realizó 4 Ecografías (2,2%). Y a 1 paciente 
respectivamente se les hizo 5(1,1%) y 6 Ecografías (1,1%). La media general fue de 






Tabla LIV. Distribución de los pacientes quirúrgicos por ECOGRAFIAS. 
 
ECOGRAFIAS  Frecuencia Porcentaje(%) 
0 42 46,7 
1 26 28,9 
2 12 13,3 
3 6 6,6 
4 2 2,2 
5 1 1,1 





 De los 90 pacientes incluidos en el estudio, a 1 de ellos (1,1%) no se le practicó  
Angiografía. A 79 pacientes una Angiografía (88,9%). A 9 de ellos 2 Angiografías 
(10%). A un paciente 3 Angiografías (1,1%) La media general fue de 1,11±0,38 (límites 
extremos de 0 y 3). 
 
Tabla LV. Distribución de los pacientes quirúrgicos por ANGIOGRAFÍAS. 
 
 
ANGIOGRAFIA  Frecuencia Porcentaje(%) 
0 1 1,1 
1 79 88,9 
2 9 10 
3 1 1,1 
  
 
PROGRAMA DE TRASPLANTE: 
 
 De los 90 pacientes estudiados, 89 de ellos no entraron en un programa de 









            
            Frecuencia 
                                              
           Porcentaje(%) 
                NO                    51                   91,1 





 De los 90 pacientes evaluados, al final solo 1 fue trasplantado (1,1%). A los 89 
restantes no se les practicó el Trasplante Hepático (98,9%). 
 
Tabla LVII. Distribución de los pacientes quirúrgicos por Trasplante. 
 
       TRASPLANTE              Frecuencia            Porcentaje(%) 
                NO                   89                89,9 




De los 90 pacientes investigados, a 76 de ellos (84,4%) no se les hizo ningún 
transito esofagogástrico. A 10 pacientes se les practicó un tránsito (11,2%) y a 4 
pacientes, 2 tránsitos (4,4%). La media general fue de 0,20±0,50 (límites extremos de 0 
y 2). 
 
Tabla LVIII. Distribución de los pacientes quirúrgicos por Tránsito 
Esofagogástrico. 
 
TRANSITO Frecuencia Porcentaje(%) 
0 76 84,4 
1 10 11,2 







 De los 90 pacientes incluidos en el estudio, a 60 de ellos durante su ingreso 
preintervención no se les practicó ninguna gastroscopia. (la mayoría eran cirróticos 
conocidos y ya tenían gastroscopia de otros ingresos y en el ingreso urgente previo a la 
intervención la hemorragia fue coaptada con balón de Segstaken en UCI). 
Representaron el 66,7%. A 20 de ellos se les hizo 1 gastroscopia (22,2%). 2 y 3 
gastroscopias fueron hechas a 4 pacientes respectivamente en cada caso (4,4% en ambos 
casos). A un paciente (1,1%) se le realizó 4 gastroscopias y a uno incluso 11 (1,1%). 
La media general fue de de 0,61±1,40 (límites extremos de 0 y 11). 
 
Tabla LIX. Distribución de los pacientes quirúrgicos por Gastroscopias. 
 
GASTROSCOPIAS Frecuencia Porcentaje(%) 
0 60 66,7 
1 20 22,2 
2 4 4,4 
3 4 4,4 
4 1 1,1 















IV.2. ANÁLISIS ESTADÍSTICO COMPARATIVO ENTRE EL GRUPO 
QUIRÚRGICO Y EL GRUPO TIPS. 
 
 Para configurar el estudio comparativo entre los TIPS y la intervenciones 
quirúrgicas clásicas, se incluyeron en el estudio las mismas variables en cada uno de 
ellos a fin de poderlas relacionar entre si y ver si existían diferencias estadísticamente 
significativas entre ellas (p<0,05). 





De los 146 pacientes incluidos en la comparación, el 35,2% de los pacientes con 
derivaciones quirúrgicas (32 pacientes) tienen < de 50 años mientras que el 17,9% de 
los TIPS (10 pacientes) son < 50 años (relación 2/1 aproximadamente). El 62,6% de los 
quirúrgicos (57 pacientes) tienen entre 51 y 70 años. En este grupo de edad los TIPS 
representan el 75% (42 pacientes). Por último el 7,1% de los TIPS (4 pacientes) don 
>70 años. Los quirúrgicos sólo son el 2,2% (2 pacientes). Relación 3,2 a 1 en los TIPS. 
La edad tras realizar el test de Kolgomorov-Smirnov seguía una distribución normal. Se 
le aplicó el test de la t de Student por ser una variable cuantitativa. 































Tabla LXI. Independent Samples Test. Comparación ambos grupos de edad. 
 
 

































 De los 146 pacientes evaluados, 56 corresponden al grupo TIPS, es decir un 
38,36% del total y 90 a los quirúrgicos, un 61,64% del total. En el grupo TIPS, hay 36 
hombres (64,29%, 36 hombres de una muestra de 56 TIPS) y 20 mujeres (35,71%, 20 
mujeres de una muestra de 56 TIPS). En el grupo de quirúrgicos, hay 64 hombres (que 
representan el 71,11% de los pacientes quirúrgicos) y 26 mujeres (28,89% de los 




Tabla LXII. Tabla cruzada para el sexo. Comparación de ambos grupos de sexo. 
 




      36 (64,29%) 
      20 (35,71%) 
      56 (100%) 
    64 (71,11%) 
26 (28,89%) 
90 (100%) 





Tabla LXIII. Test del Chi Cuadrado para el sexo en ambos grupos. 
 
Test del Chi Cuadrado Valor     df Nivel de 
significación “p” 
Pearson Chi-Cuadrado 











 De los 146 casos evaluados, el 96,67 % de las derivaciones quirúrgicas eran de 
Baleares ( 87 pacientes) frente al 87,5% de los TIPS (49 pacientes). A la variable origen 
por ser una variable cualitativa se le aplicó como test estadístico, el chi cuadrado. 
 
Tabla LXIV. Tabla cruzada del origen. Comparación ambos grupos. 
 
        ORIGEN TIPS QUIRURGICOS        Total 
       Extranjero 
           Ibiza 
       Mallorca 
       Menorca 
       Península 




























De los 146 casos evaluados, 56 eran TIPS (38,36%) y 90 quirúrgicos (61,64%).  
Las comorbilidades aparecen en 24 pacientes de los 56 TIPS, lo que representa un 
42,86% de éstos y en 43 pacientes de los 90 quirúrgicos (es decir el 47,78% de éstos). 
La variable comorbilidad es cualitativa y se le aplica el chi cuadrado. 
 
Tabla LXV. Tabla cruzada de la comorbilidad. Comparación ambos grupos. 
 














Tabla LXVI. Test del Chi Cuadrado para la comorbilidad en ambos grupos. 
 
 








Numero valido de casos 
0,337 










 De los 143 pacientes estudiados, 54 eran TIPS (37,76% del total) y 89 
quirúrgicos (62,24% del total). El enolismo es la 1ª causa en los quirúrgicos (49,44% de 
éstos) y la 2ª en los TIPS (37,04% de los TIPS). La idiopática es la 2ª causa en los 
quirúrgicos (25,84% de éstos) y la 3ª en los TIPS (12,96% de los TIPS). La hepatitis es 








Tabla LXVII. Tabla cruzada de la etiología. Comparación ambos grupos. 
 















































Tabla LXVIII. Tabla cruzada de la etiología (causas más importantes). 
Comparación ambos grupos. 
 
ETIOLOGIA TIPS QUIRURGICOS Total 
Idiopática 7 (12,96%) 23 (25,84%) 30 (20,98%) 
Hepatitis 27 (50%) 22 (24,72%) 49 (34,27%) 
Enolismo 20 (37,04%) 44 (49,44%%) 64 (44,75%) 
Total 54 (100%) 89 (100%) 143 (100%) 
 
Tabla LXIX. Test del Chi-Cuadrado para la etiología  ambos grupos  (causas más 
importantes). 
 
Test del Chi-Cuadrado Valor df Nivel de significación“p” 
Pearson Chi-Cuadrado 













De los 146 pacientes investigados, 56 eran TIPS (38,36% del total) y 90 
quirúrgicos (61,64% del total). En el grupo TIPS hay 9 Child A (16,07%, 9 Child A de 
una muestra de 56 TIPS) y 47 Child B  (83,93%, 47 Child B de una muestra de 56 
TIPS). En el grupo de quirúrgicos, hay 39 Child A (que representa el 43,33% de los 
quirúrgicos) y 51 Child B (56,67% de los quirúrgicos). 
 
Tabla LXX. Tabla cruzada del CHILD. Comparación ambos grupos. 
CHILD TIPS QUIRURGICOS Total 
A 9 (16,07%) 39 (43,33%) 48 (32,88%) 
B 47 (83,93%) 51 (56,67%) 98 (67,12%) 
Total 56 (100%) 90 (100%) 146 (100%) 
 
Tabla LXXI. Test del Chi-Cuadrado para el CHILD. Comparación ambos grupos. 
Test del Chi-Cuadrado Valor Df Nivel de significación “p” 
Pearson-Chi cuadrado 








De los 146 pacientes incluidos en el estudio, 56 eran TIPS (38,36% del total) y 
90 quirúrgicos (61,64% del total). En el grupo TIPS, 48 presentaron hematemesis 
(85,71%, 48 de una muestra de 56 TIPS) y 8 no la presentaron (14,29%, 8 de una 
muestra de 56 TIPS). En el grupo quirúrgico, los 90 pacientes presentaron hematemesis 
(100%, 90 de una muestra de 90 quirúrgicos). 
 
Tabla LXXII. Tabla cruzada de las indicaciones. Comparación de ambos grupos.  
INDICACIONES TIPS QUIRÚRGICOS Total 
Ascitis 8 0 8 
Hematemesis 47 87 134 
Hematemesis+Ascitis 1 3 4 




Tabla LXXIII. Tabla cruzada de las indicaciones (sólo hematemesis). 
Comparación ambos grupos. 
 
INDICACIONES TIPS QUIRURGICOS Total 
Hematemesis 48(85,71%) 90(100%) 138(94,52%) 
No hematemesis 8(14,29%) 0(0%) 8(5,48%) 
Total 56(100%) 90(100%) 146(100%) 
 
Tabla LXXIV. Test del Chi Cuadrado para las indicaciones (hematemesis) de 
ambos grupos.  
 
Test del Chi Cuadrado Valor df Nivel de significación “p” 
Pearson Chi-Cuadrado 








 De los 146 pacientes evaluados, 56 eran TIPS (38,36% del total) y 90 
quirúrgicos (61,64% del total). En el grupo TIPS, 52 pacientes no presentaron 
complicaciones (92,86%, 52 de una muestra de 56 TIPS) y 4 pacientes si las 
presentaron (7,14%, 4 de una muestra de 56 TIPS). En el grupo quirúrgico, 80 pacientes 
no presentaron complicaciones (que representan el 88,89% de los pacientes quirúrgicos) 
y 10 sí las presentaron (11,11% de los quirúrgicos). 
 
Tabla LXXV. Tabla cruzada de las complicaciones. Comparación ambos grupos. 
 
COMPLICACIONES TIPS QUIRÚRGICOS Total 
NO 52 (92,86%) 80 (88,89%) 132 (90,41%) 
SI 4 (7,14%) 10 (11,11%) 14 (9,59%) 






Tabla LXXVI. Test del Chi-Cuadrado para las complicaciones de ambos grupos. 
 
 
















De los 146 pacientes incluidos en nuestro trabajo de investigación, 56 eran TIPS 
(38,36% del total) y 90 quirúrgicos (61,64% del total). En el grupo TIPS, 29 pacientes 
se reintervinieron (51,79%, 29  de una muestra de 56 TIPS) y 27 pacientes no (48,21%, 
27 de una muestra de 56 TIPS). En el grupo quirúrgico 18 pacientes se reintervinieron 
(que representa el 20% de los quirúrgicos) y 72 pacientes no (80% de los quirúrgicos). 
 
Tabla LXXVII. Tabla cruzada para las reintervenciones. Comparación ambos 
grupos. 
 


















Test del Chi Cuadrado Valor df Nivel de significación “p” 
Pearson Chi-Cuadrado 











TIEMPO DE LAS REINTERVENCIONES: 
 
 De los 146 pacientes incluidos en el estudio, 56 eran TIPS (38,36% del total) y 
90 quirúrgicos (61,64% del total). En el grupo TIPS, 27 pacientes no se reintervinieron 
(48,21%, 27 de una muestra de 56 TIPS), 11 de ellos lo hicieron antes del mes (19,64%, 
11 de una muestra de 56 TIPS), 10 antes del año (17,86%, 10 de una muestra de 56 
TIPS) y 8 pacientes entre el primer y quinto año (14,29%, 8 de una muestra de 56 
TIPS). En el grupo quirúrgico, 72 pacientes no se reintervinieron (80% de los pacientes 
quirúrgicos), 11 de ellos lo hicieron antes del mes (12,22% de los quirúrgicos), 5 antes 
del año (5,56% de los quirúrgicos), y 2 pacientes después de más de 5 años (2,22% de 
los quirúrgicos). 
 




TIPS QUIRURGICOS TOTAL 
No reintervenciones 27 (48,21%) 72 (80%) 99 (67,81%) 
30 días 11 (19,64%) 11 (12,22%) 22 (15,07%) 
1 año 10 (17,86%) 5 (5,56) 15 (10,27%) 
1-5 años 8 (14,29%) 0 (0%) 8 (5,48%) 
>5 años 0 (0%) 2 (2,22%) 2 (1,37%) 
Total 56 (100%) 90 (100%) 146 (100%) 
 
Tabla LXXX. Tabla de análisis del tiempo de reintervenciones para TIPS por 
Kaplan-Meier. 
Factor VALOR TTO = 0 (TIPS) 
 






Mediana 112 días 152 (0-465) 






Tabla LXXXI. Tabla de análisis del tiempo de reintervenciones para 
QUIRÚRGICOS por Kaplan-Meier. 
 
Factor VALOR TTO = 1(QUIRÚRGICOS) 
 






Mediana 47 días 154 (0-349) 
Límite de 3442. 
 









Total Número de 
eventos 
TIPS(0) 18 62,07% 29 11 
QUIRÚRGICOS(1) 9 50% 18 9 
Total 27 57,45% 47 20 
 
Tabla LXXXIII. Test estadístico para la distribución del tiempo de reintervención 
comparado en ambos grupos. 
 
Test del Tiempo de 
reintervenciones 
Estadística df Nivel de 
significación “p” 
Log Rank 1,88 1 0,1704 
La p>0,05 (p=0,1704). Por tanto no es significativa. 
 
Tabla LXXXIV. Gráfica del Tiempo de reintervención comparativa de ambos 
grupos. 
 
     En dicha tabla de tiempo de reintervención comparativa de ambos tipos de 
tratamiento podemos observar, en el eje de ordenadas el porcentaje de tiempo de 




eje de abcisas. El tono rosáceo en la gráfica corresponde al tiempo de reintervención 
quirúrgico y el verde al de los TIPS. La evolución de los TIPS desde su primera 
colocación en el año 1992 se controló durante 10 años mientras que la evolución de los 
tratamientos quirúrgicos que se inició en 1975, se controló 27 años. En todos los 
tratamientos efectuados (TIPS y Quirúrgicos) se efectuó el seguimiento hasta el año 
2001 inclusive. Los TIPS presentaron un 82% de reintervenciones frente al 51% de los 
quirúrgicos. A los 2 años casi dos tercios de los TIPS fueron sustituidos por estenosis u 
obstrucción de los mismos. En cambio, los pacientes quirúrgicos presentaban tasas 
menores de reintervención y si éstas se daban lo hacian progresivamente hasta el 2º-3º 
































1 = Quirúrgicos 










De los 134 pacientes evaluados, 44 eran TIPS (32,84% del total) y 90 
quirúrgicos (67,16% del total). En el grupo TIPS, 24 pacientes presentaron una estancia 
igual o inferior a 10 días (54,54%, 24 de una muestra de 44 TIPS). Los 20 pacientes 
restantes tuvieron una estancia mayor de 10 días (45,46%, 20 de una muestra de 44 
TIPS). En el grupo quirúrgico, 39 pacientes presentaron una estancia inferior o igual a 
10 días  (que representa el 43,33% de los pacientes quirúrgicos) y el resto de 51 
quirúrgicos tuvieron una estancia mayor de 10 días (56,67% de los quirúrgicos). 
 
Tabla LXXXV. Tabla de frecuencia para las estancias. Comparación ambos 
grupos. 
 






























Hay un total de 12 pacientes pertenecientes a los TIPS que no se supo la estancia (por 
no estar reflejada en la historia clínica). 
 
Tabla LXXXVI. Test Estadísticos para las estancias de la comparación de ambos 
grupos. 
 
Test estadísticos (U de Mann-Whitney) ESTANCIA 
Nivel de significación “p” 0,025 











MORTALIDAD (primeros 30 días): 
 
 
 De los 144 pacientes incluidos en el estudio, (hubo 2 pacientes de los que no se 
dispone de datos suficientes), 54 eran TIPS (37,5% del total) y 90 quirúrgicos (62,5%). 
En el grupo TIPS, 9 pacientes fallecieron en los primeros 30 días (16,67%, 9 de una 
muestra de 54 TIPS). En el grupo quirúrgico, 14 pacientes fueron exitus en los primeros 
30 días (que representan el 15,56% de los quirúrgicos). 
 
Tabla LXXXVII. Tabla cruzada de la Mortalidad a los 30 días. Comparación 
ambos grupos: 
 




















Tabla LXXXVIII. Test del Chi Cuadrado para la mortalidad a los 30 días de 
ambos grupos: 
 
Test del Chi Cuadrado Valor df Nivel de significación “p” 
Pearson Chi-Cuadrado 
Número de casos válido 
0,031 




La p>0,05 (p=0,860). Por tanto no es significativa. 
 
 
Tabla LXXXIX. Tabla de análisis de la mortalidad a los 30 días para TIPS por 
Kaplan-Meier. 
 
Factor VALOR TTO = 0 (TIPS) 
 













Tabla XC. Tabla de análisis de la mortalidad a los 30 días para QUIRÚRGICOS 
por Kaplan-Meier. 
 
Factor VALOR TTO = 1(QUIRÚRGICOS) 
 






               Mediana 11 4 (3-19) 
 
 
Tabla XCI. Tabla cruzada de ambos grupos para el análisis de la mortalidad a los 
30 días. 
 






Total Número de 
eventos 
TIPS(0) 1 8,33% 12 11 
QUIRÚRGICOS(1) 4 22,22% 18 14 
Total 5 16,67% 30 25 
 
 
Tabla XCII. Test estadístico para la distribución de la mortalidad a los 30 días 
comparado en ambos grupos. 
 
Test del Tiempo de 
reintervenciones 
Estadística df Nivel de 
significación “p” 
Log Rank 0,02 1 0,8955 










Tabla XCIII. Gráfica de la Mortalidad a los 30 días comparativa de ambos grupos. 
    































     
Leyenda: 
VALOR TTO = Tipo de tratamiento efectuado. 
1 = Quirúrgicos 
0 = TIPS 
 
En dicha tabla de mortalidad a los 30 días comparativa de ambos tipos de 
tratamiento podemos observar, en el eje de ordenadas el porcentaje de mortalidad a los 
30 días acumulado frente a los días a los que se produjo la mortalidad en el eje de 
abcisas. El tono rosáceo en la gráfica corresponde a la mortalidad a los 30 días 
quirúrgica y el verde al de los TIPS. La mortalidad de ambos grupos en los primeros 30 
días se entrecruzan. En los 20 primeros días los TIPS mantienen una ligera 
supervivencia mayor que se iguala a los 10 días (70%) y 20 días (40%). En los primeros 
días del postoperatorio de los quirúrgicos la mortalidad es mayor, pero a partir de los 20 
días del tratamiento los procedimientos quirúrgicos mantienen una ligera ventaja hasta 




MORBILIDAD (primeros 30 días): 
 
En total son 121 pacientes estudiados (se descontaron los 23 exitus del primer 
mes y 2 pacientes TIPS sin datos suficientes), 45 TIPS (37,19% del total) y 76 
quirúrgicos (62,81% del total). En el grupo TIPS 16 pacientes presentaron morbilidad al 
mes (35,56%, 16 de una muestra de 45 TIPS) y 29 no la presentaron (64,44%, 29 de una 
muestra de 45 TIPS). En el grupo quirúrgico, 17 pacientes tuvieron morbilidad al mes 
(que representan el 22,37% de los quirúrgicos) y 59 no la presentaron (77,63% de los 
quirúrgicos). 
 




Tabla XCV. Tabla cruzada de la Morbilidad a los 30 días. Comparación ambos 
grupos(variable dicotómica:si/no). 
 
Morbilidad a los 30 días TIPS QUIRURGICOS Total 
NO 29 (64,44%) 59 (77,63%) 88 (72,73%) 
SI 16 (35,56%) 17 (22,37%) 33 (27,27%) 
Total 45 (100%) 76 (100%) 121 (100%) 
 
Tabla XCVI: Test Estadístico del Chi-Cuadrado para la morbilidad a los 30 días 
de ambos grupos: 
 
Test del Chi-Cuadrado Valor Df Nivel de significación “p” 
Pearson Chi-Cuadrado 





La p>0,05(p=0,344). Por tanto no es significativa. 
Morbilidad a los 30 días TIPS QUIRURGICOS Total 
no 




























 De los 145 pacientes evaluados (1 paciente al que se le colocó un TIPS no se 
conoció su supervivencia), la supervivencia al primer mes en los quirúrgicos fue del 
80% (72 pacientes de una muestra de 90) frente al 78,2% de los TIPS (43 pacientes de 
una muestra de 55). Al año la supervivencia en los quirúrgicos era del 65,6% (59 
pacientes de una muestra de 90) frente al 47,3% de los TIPS (26 pacientes de una 
muestra de 55). Durante el segundo año sobrevivieron un 55,6% de pacientes 
quirúrgicos (50 pacientes de una muestra de 90) frente a un 36,4% de TIPS (20 
pacientes de una muestra de 55). Durante el tercer y cuarto año de los quirúrgicos 
vivieron respectivamente un 46,7% (42 pacientes de una muestra de 90) y 40% (36 
pacientes de una muestra de 90) frente a un 34,5% (19 pacientes de una muestra de 55) 
y un 27,3% (15 pacientes de una muestra de 55) de los TIPS. Al 5º año de supervivencia 
quedaban vivos 34 pacientes quirúrgicos que representaban el 37,8% (34 de una 
muestra de 90) frente a 12 pacientes TIPS vivos que suponían un 21,8% (12 de una 
muestra de 55). 
 
Tabla XCVII. Tabla de análisis de supervivencia para TIPS por Kaplan-Meier : 
 





Error Sandard Intervalo Confianza 95% 
Mediana 1891días 616  (684-3098) 
Límite de 3504. 
 
 
Tabla XCVIII. Tabla de análisis de la supervivencia para QUIRURGICOS por 
Kaplan-Meier. 
 




Error Sandard Intervalo Confianza 95% 
Mediana 2282 días 664            (981-3583) 




Tabla XCIX. Tabla cruzada de ambos grupos para el análisis de la supervivencia: 
 
 




Total Número de 
eventos 
TIPS (0) 30 54,55 55 25 
QUIRURGICOS(1) 43 47,78 90 47 




Tabla C. Test Estadísticos para las distribuciones de las supervivencias 
comparadas en ambos grupos: 
 
Test de supervivencia Estadísticas  df Nivel de significación “p” 
Log Rank 1,33     1         0,2484 
Breslow 1,17     1                  0,2792 
Tarone-Ware 1,25     1         0,2640 
La p>0,05 (p=0,2484). Por tanto no es significativa. 
 
 
Tabla CI. Tabla descriptiva de los Censurados de cada grupo y la causa por la que 
se censuraron. 
CENSURADOS TIPS QUIRURGICOS Total 
Acaban seguimiento sin evento 23 (76,67%) 7 (23,33%) 30 (100%) 
Desaparecieron 8 (18,18%) 36 (81,82%) 44 (100%) 
Muertos por otra causa 5 (33,33%) 10 (66,67%) 15 (100%) 









































VALORTTO = Tipo de tratamiento efectuado; 1 = Quirúrgicos; 0= TIPS. 
 
En dicha tabla de supervivencia comparativa de ambos tipos de tratamiento 
podemos observar, en el eje de ordenadas el porcentaje de supervivencia acumulada 
frente a los días de supervivencia que aparecen en el eje de abcisas. El tono rosáceo en 
la gráfica corresponde a la supervivencia quirúrgica y el verde a la supervivencia de los 
TIPS. La evolución de los TIPS desde su primera colocación en el año 1992 se controló 
durante 10 años mientras que la evolución de los tratamientos quirúrgicos  que se inicio 
en 1975, se controló durante 27 años. En todos los tratamientos efectuados (TIPS y 




De los 146 pacientes incluidos en la investigación, 56 eran TIPS (38,36% del total) 
y 90 eran quirúrgicos (61,64% del total). En el grupo TIPS, 42 pacientes no presentaron 
HDA (75%, 42 de una muestra de 56 TIPS), 11 pacientes presentaron un episodio HDA 
(19,64%, 11 de una muestra de 56 TIPS), 1 tuvo 2 HDA (1,79%, 1 de una muestra de 56 




quirúrgico 62 pacientes no presentaron HDA (que representa el 68,89% de los 
quirúrgicos), 16 de ellos tuvieron un episodio HDA (17,78% de los quirúrgicos), 7 
presentaron 2 HDA (7,78% de los quirúrgicos), 4 tres HDA (4,44% de los quirúrgicos) 
y 1 de ellos 4 episodios HDA (1,11% de los quirúrgicos). 
 
Tabla CIII. Tabla de frecuencias para la HDA. Comparación ambos grupos: 
 































Tabla CIV. Test estadísticos para la HDA. Comparación ambos grupos: 
 
Test estadísticos “U de Mann-Whitney” HDA 
Nivel significación “p” 0,526 





De los 146 pacientes evaluados, 56 son TIPS (38,36% del total) y 90 quirúrgicos 
(61,64% del total). En el grupo TIPS 46 pacientes no presentaron encefalopatía 
(82,14%, 46 de una muestra de 56 TIPS). 6 presentaron una encefalopatía (10,71%, 6 de 
una muestra de 56 TIPS), 3 pacientes 2 episodios (5,36%, 2 de una muestra de 56 TIPS) 
y 1 paciente 3 encefalopatías (1,79%, 1 de una muestra de 56 TIPS). En el grupo 
quirúrgico, 42 pacientes no tuvieron encefalopatías (que representan el 46,67% de los 
pacientes quirúrgicos. 30 pacientes tuvieron 1 episodio (33,33% de los quirúrgicos), 8 
pacientes, 2 encefalopatías (8,89% de los quirúrgicos), 6 pacientes 4 encefalopatías 
(6,67% de los quirúrgicos) y 3, 5, 6  y 10 episodios sólo un paciente respectivamente 



















































Tabla CVI. Test estadísticos para la encefalopatía. Comparación ambos grupos: 
 
 
Test estadísticos “U de Mann-Whitney” ENCEFALOPATIA 
Nivel de significación “p” < 0,004 





 De los 145 pacientes seleccionados para el estudio, 56 eran TIPS (38,62% del 
total) y 89 quirúrgicos (61,38% del total). En el grupo TIPS, 43 pacientes no 
presentaron ascitis (76,79%, 43 de una muestra de 56 TIPS) y 13 pacientes presentaron 
sólo un episodio de ascitis (23,21%, 13 de una muestra de 56 TIPS). En el grupo 
quirúrgico, 57 pacientes no tuvieron ningún episodio ascitis (que representan el 64,04% 
de los quirúrgicos). 28 pacientes tuvieron un episodio ascitis (31,46% de los 
quirúrgicos). 3 pacientes 2 epsiodios (3,37% de los quirúrgicos) y 1 paciente llegó a 







Tabla CVII. Tabla de frecuencias para la ascitis. Comparación ambos grupos: 
 
 



























Tabla CVIII. Test estadísticos para la Ascitis. Comparación ambos grupos: 
 
 
Test estadísticos “U de Mann-Whitney” ASCITIS 
Nivel de significación “p” 0,245 




 De los 72 pacientes evaluados, 25 eran TIPS (34,72% del total) y 47 
quirúrgicos (65,28% del total). En el grupo TIPS, la primera causa de muerte fue la 
insuficiencia hepática, que representaron 9 pacientes (36%, 9 de una muestra de 25 
TIPS). La 2ª causa de exitus fue el síndrome Hepatorrenal con 7 exitus (28%, 7 de una 
muestra de 25 TIPS). 5 pacientes presentaron muertes sin relación con la cirrosis (20%, 
5 de una muestra de 25 TIPS) y fue la 3ª causa. 4 pacientes presentaron HDA y 
murieron por ello (16%, 4 de una muestra de 25 TIPS). En el grupo quirúrgico, 20 
pacientes murieron por insuficiencia hepática que fue la primera causa de exitus (que 
representa el 42,55% de los pacientes quirúrgicos). La 2ª causa de muerte fueron 
patologías sin relación con la cirrosis del paciente que ocurrió en 10 pacientes (21,28% 
de los quirúrgicos). La 3ª causa fue la HDA que fue la causa de muerte en 9 pacientes 
(19,15% de los pacientes quirúrgicos). 6 pacientes murieron por hepatocarcinoma 








Tabla CIX. Tabla cruzada de las causas de exitus. Comparación ambos grupos: 
 



























Tabla CX. Test estadísticos de las causas de exitus. Comparación ambos grupos: 
 
Test Estadísticos Valor df Nivel de significación “p” 
Pearson Chi-Cuadrado 













De los 146 pacientes estudiados, 56 eran TIPS (38,62% del total) y 90 
quirúrgicos (61,38% del total). En el grupo TIPS, a 12 pacientes no se les hizo ninguna 
Ecografía (21,43%, 12 de una muestra de 56 TIPS). A 15 pacientes se les hizo una 
Ecografía (26,79% 15 de una muestra de 56 TIPS). A 9 pacientes 2 Ecografías (16,07%, 
9 de una muestra de 56 TIPS). A 1 paciente 3 (1,78%, 1 de una muestra de 56 TIPS). A 
3 pacientes 4 Ecografías (5,36%, 3 de una muestra de 56 TIPS). 5 Ecografías o más se 
las practicaron a 16 pacientes (28,57%, 16 de una muestra de 56 TIPS). En el grupo 
quirúrgico, a 42 pacientes no le realizaron ninguna Ecografía (que representan el 
46,67% de los quirúrgicos). Una Ecografía se la hicieron a 26 pacientes (28,89% de los 
quirúrgicos). 2 Ecografías a 12 pacientes (13,33% de los quirúrgicos). 3 Ecografías a 6 
pacientes (6,67% de los quirúrgicos). 4 Ecografías a 2 pacientes (2,22% de los 





Tabla CXI. Tabla de frecuencias para las Ecografías. Comparación ambos grupos: 
 























































Tabla CXII. Test Estadísticos para las Ecografías. Comparación ambos grupos: 
 
Test Estadísticos “U de Mann-Whitney” ECOGRAFIA 
Nivel de significación “p” <0,001 






 De los 146 incluidos en el estudio, 56 eran TIPS (38,36 del total) y 90 
quirúrgicos (61,64% del total). En el grupo TIPS a 10 pacientes se les hizo una 
angiografía (17,86%, 10 de una muestra de 56 TIPS). 2 angiografías se hicieron a 9 
pacientes (16,07%, 9 de una muestra de 56 TIPS). 3 o más angiografías se realizaron a 
37 pacientes (66,07% 37 de una muestra de 56 TIPS). En el grupo quirúrgico a un 
paciente no se le hizo ninguna angiografía (1,11% de los quirúrgicos). A 79 pacientes se 
les practicó una Angiografía (87,78% de los quirúrgicos). A 9 pacientes 2 Angiografías 




Tabla CXIII. Tabla de frecuencias para las Angiografías. Comparación ambos 
grupos: 
 











































































Tabla CXIV. Test Estadísticos para las Angiografias. Comparación ambos grupos: 
 
Test Estadísticos ANGIOGRAFIAS 
Nivel de Significación “p” <0,001 













De los 96 pacientes incluidos en la evaluación, 56 eran TIPS (58,33% del total) 
y 40 quirúrgicos (41,67% del total). En el grupo TIPS, 51 pacientes no estaban en el 
programa trasplante (91,07%, 51 de una muestra de 56 TIPS) y 5 pacientes si lo estaban 
(8,93%, 5 de una muestra de 56 TIPS). En el grupo quirúrgico, 39 pacientes no estaban 
en el programa trasplante (97,5% de los pacientes quirúrgicos) y 1 paciente sí lo estaba 
(2,5% de los quirúrgicos). 
 
Tabla CXV. Tabla cruzada programa de trasplante. Comparación ambos grupos: 
 















Tabla CXVI. Test Estadísticos del programa de trasplante. Comparación ambos 
grupos: 
 
Test Estadísticos Valor df Nivel de 
significación “p”
Pearson Chi-Cuadrado 












De los 96 pacientes incluidos en la evaluación, 56 eran TIPS (58,33% del total) 
y 40 eran quirúrgicos (41,67% del total). En el grupo TIPS a sólo 2 pacientes se les 
trasplantó (3,57%, 2 de una muestra de 56 TIPS) mientras en el grupo quirúrgico sólo se 
trasplantó a un paciente (2,5%, 1 de una muestra de 40 quirúrgicos). Se incluyeron en el 
estudio los 56 TIPS porque ya se hacia el trasplante hepático. En cambio sólo se 
incluyeron 40 pacientes quirúrgicos porque cuando se operaron existía el trasplante 





Tabla CXVII. Tabla cruzada del trasplante. Comparación ambos grupos: 
 















Tabla CXVIII. Test Estadísticos del trasplante. Comparación ambos grupos: 
 
Test Estadísticos Valor df Nivel de 
significación “p”
Pearson Chi-Cuadrado 







La p>0,05 (p=0,766). Por tanto no es significativa.  
 
 
Las variables dilatación, embolización sólo se realizaron en TIPS y por tanto no 
se pueden comparar con el grupo quirúrgico, mientras que las variables tránsito y 
gastroscopia por el mismo motivo no se pueden comparar, ya que se hicieron sólo en el 
grupo quirúrgico. 
 
Tras evaluar y comparar todas las variables entre los dos tipos de tratamiento 
efectuados (TIPS y quirúrgicos) llegamos a la siguiente valoración: 
De las 20 variables analizadas, resultaron ser significativas 10 de ellas: 
- Edad                                                                 -   Estancia 
- Etiologia                                                           - Encefalopatía 
- CHILD                                                             -   Causa Exitus    
- Indicaciones                                                      -   Ecografía 
- Reintervención                                                  -   Angiografía      








Y 11 de ellas fueron no significativas: 
- Sexo                                                                 -    Supervivencia 
- Comorbilidad                                                   -    HDA 
- Complicaciones                                               -     Ascitis 
- Tiempo de reintervención                                -     Programa Trasplante 
- Mortalidad a los 30 días                                  -     Trasplante 
- Morbilidad a los 30 días                                 
 
REGRESIÓN DE COX: 
 
1) Variable temporal (SUPERVIVENCIA). 
2) Variable de censura (Muertos=1). Se entiende que los Vivos=0. 
3) Variable fundamental de la comparación (VALOR TTO:TIPS/Quirúrgicos).  
4) Variables de confusión (consideradas como categorías y codificadas): son cinco. 
- EDAD 
- COMORBILIDAD (si/no) 
- CHILD-PUGH (A/B) 
- HEMATEMESIS como causa intervención (si/no) 
- EPOCA HISTORICA (antiguo<año85/nuevo>año85) 
 
Tabla CXIX. Tabla de frecuencia de la variable de confusión EPOCA 
HISTORICA. 
 
EPOCA HISTORICA Frecuencia Codificación 
Antiguo<año85 28 1 
Nuevo>año85 117 0 
 
Tabla CXX. Tabla de frecuencia de la variable de confusión COMORBILIDAD. 
 
COMORBILIDAD Frecuencia Codificación 
no 78 1 





Tabla CXXI. Tabla de frecuencia de la variable de confusión CHILD-PUGH. 
 
CHILD-PUGH Frecuencia Codificación 
A 47 1 
B 98 0 
 
Tabla CXXII. Tabla de frecuencia de la variable de confusión HEMATEMESIS 
(causa de la intervención). 
 
HEMATEMESIS Frecuencia Codificación 
No 9 1 
Si 136 0 
 
La variable de confusión EDAD no se puede categorizar ni codificar por no ser 
dicotómica. 
 
En total 146 casos fueron investigados 
- 1 de los casos con pérdida de valores 
- 0 casos válidos con tiempos no positivos 
- 0 casos censurados 
- 1 caso se da por perdido (faltan datos y valores). 
En total son 145 casos los avalados para el análisis. 
 
Tabla CXXIII. Tabla de la variable dependiente SUPERVIVENCIA. 
 
VALOR TTO Eventos Censurados(%) 
TIPS 25 30 (54,5%) 
QUIRÚRGICOS 47 43 (47,8%) 








Tabla CXXIV: Tabla de las variables de la ecuación. 
 
 
Variable B E.T. Wald df Sig “p” 
HEMATEMESIS 1,1711 0,4571 6,5645 1 0,0104 
CHILDPUG -0,6136 0,2821 4,7303 1 0,0296 
COMORBILIDAD 0,1198 0,2520 0,2259 1 0,6346 
EPOCA 0,0937 0,3042 0,0949 1 0,7581 
EDAD 0,0132 0,0115 1,3153 1 0,2514 
VALORTTO 0,1538 0,3381 0,2070 1 0,6491 




B : coeficiente B 
E.T: Error Típico del coeficiente B 
Wald: Estadístico similar al Chi 
df: grados de libertad 
Sig “p”: Significación estadística “p” para cada variable 
 
 
La variable hematemesis presenta su variable de codificación basal “0” para 
todos aquellos pacientes que presentan hematemesis y  “1” para aquellos que no la 
presentaron (se operaron por ascitis). El coeficiente B es positivo en esta categoria 
(1,1711) y por tanto ejerce un efecto desfavorable respecto a la categoria basal 
(pacientes con hematemesis). A más valor de “B” peor supervivencia. Por tanto, esto 
quiere decirnos que la supervivencia fue peor en los pacientes con hematemesis, una vez 
eliminados los factores de confusión. La “p” es significativa (0,0104). 
 
La variable Child-Pugh presenta su variable de codificación basal “0”  para los 
pacientes con Child B y la codificación “1” para los pacientes Child A. El coeficiente B 
es negativo en esa categoria (-0,6136) y por tanto ejerce un efecto protector sobre la 
supervivencia respecto a la categoria basal “0” (Child B). Los pacientes Child A tienen 
mejor supervivencia que los pacientes Child B una vez eliminados los factores de 





La variable comorbilidad presenta su variable de codificación basal “0” para los 
pacientes que si tienen comorbilidad y la codificación “1” para los que no la tienen. El 
coeficiente B es positivo en esa categoria aunque de pequeño valor (0,1198) y por tanto, 
ejerce un efecto desfavorable sobre la categoria basal (pacientes que si tienen 
comorbilidad). La tendencia de los pacientes con comorbilidad es que tienen una peor 
supervivencia que los pacientes que no presentan comorbilidad una vez eliminados los 
factores de confusión pero la “p” no es significativa (0,6346). 
 
 La variable época presenta su variable de codificación basal “0” para los 
pacientes operados despues del año 1985 y la codificación “1” para los operados antes 
de 1985. El coeficiente B es positivo en esa categoria aunque de pequeño valor 
(0,0937), y por tanto, ejerce un efecto desfavorable sobre la categoria basal (pacientes 
operados despues del año 1985). La tendencia de los pacientes que fueron operados 
después del año 1985 es que tienen una peor supervivencia que los pacientes operados 
antes del año 1985 (todos quirúrgicos) una vez eliminados los factores de confusión 
pero la “p” no es signficativa (0,7581). 
 
 La variable edad no se puede categorizar ni codificar por no ser dicotómica. Una 
vez eliminados los factores de confusión la p no es significativa (0,2514). 
 
 La variable principal y objeto de la hipótesis principal “valor tto” presenta su 
variable de codificación basal “0” para los pacientes a los que se les colocó TIPS y la 
codificación “1” para los que se les practicó tratamiento quirúrgico. El coeficiente B es 
positivo aunque de pequeño valor (0,1538), y por tanto ejerce un efecto desfavorable 
sobre la categoria basal (pacientes con TIPS). La tendencia es que los pacientes a los 
que se les colocó TIPS tienen una peor supervivencia que los pacientes a los que se les 
realizó un tratamiento quirúrgico (portocava, Warren, etc) una vez eliminados los 
factores de confusión pero la “p” no es significativa (0,6491). 
 
 De las cinco variables de confusión que sospechábamos podían sesgar el estudio 
de investigación, dos de ellas (el estadío CHILD-PUGH y la HEMATEMESIS) 
resultaron ser significativas y estaban ejerciendo un efecto engañoso del mismo. La 
variable EDAD no fue significativa aunque fue mucho más determinante que las otras 




la variable de confusión época histórica fue precisamente de todas las variables de 
confusión, la que menos sesgo determinó y eso que a priori parecía que iba a ser quizá 
la más determinante al comparar dos épocas históricas tan distintas. 
Por tanto, el resultado de SUPERVIVENCIA y el pronóstico que ejerce la 
variable principal (VALOR TTO:tips/quirurgicos) aquí será pues 
INDEPENDIENTE, pues ya está descontado el efecto de confusión. De todas 




















































       
     El tema que trato en la Trabajo de investigación no está exento de polémica, y ésta es 
debido sobretodo, según quien sea el especialista que hace el artículo. Así pues si el 
primer firmante es un radiólogo, en general tiende a considerar que los TIPS son mejor 
que los shunts quirúrgicos y nosotros los cirujanos aunque sabemos que los TIPS tienen 
sus indicaciones, defendemos las indicaciones selectivas de las derivaciones 
portosistémicas quirúgicas y señalamos los inconvenientes que tienen los TIPS. Lo que 
está claro que a pesar de existir posiciones encontradas y a veces opuestas, el hecho de 
existir más posibilidades terapéuticas para los pacientes con hipertensión portal favorece 
su tratamiento. Este punto lo dividiré según los diferentes estudios sean bien de TIPS, 
de derivaciones portosistémicas quirúrgicas o conjuntamente se traten estudios 
comparativos sobre TIPS/Shunts quirúrgicos. 
 
     En el tratamiento de la hipertensión portal actualmente existen dos preguntas que 
podemos formularnos. ¿ Están indicados todavía los shunts quirúrgicos? Y si es así, 
¿Cuál es el mejor shunt portosistemico? 
Otto G. (339) nos intenta contestar la primera pregunta. Para él la indicación de los 
shunts protosistémicos está influenciada por la endoscopia, el trasplante hepático y los 
TIPS. En los pacientes con Child B y C con cirrosis los resultados del trasplante 
hepático son superiores a los shunts quirúrgicos. En los candidatos a trasplante los 
shunts quirúrgicos podrían no interferir en la técnica del trasplante. Así pues, los TIPS, 
las derivaciones mesocavas o el shunt de Warren están recomendados. Si el trasplante 
no está indicado, los shunts quirúrgicos están generalemente justificados para el 
sangrado de varices intratable. Debido a la alta mortalidad en los pacientes con cirrosis 
Child C se prefieren los TIPS a los shunt quirúrgicos. 
En cuanto a la segunda pregunta de ¿cuál es el mejor shunt Portosistemico? Rikkers 
(330) dice que no hay un shunt ideal en una intervención, para todos los pacientes o 
todas las  circunstancias. No obstante, el shunt selectivo esplenorrenal distal de Warren 
es el preferido en la mayoría de los pacientes, porque es el que tiene el potencial de 
preservar la perfusión hepática portal, además de tener una baja frecuencia de 





    El tratamiento de la hipertensión portal después de un episodio agudo de sangrado de 
varices (340,80,336) es controlado por la terapia endoscópica (escleroterapia, ligadura 
por bandas elásticas, o “superglue”) ayudado por la farmacoterapia (somatostatina, 
octeotrido, beta-bloqueantes preventivos). En los casos de fallo de la terapia 
endoscópica, el TIPS como shunt de emergencia (341) es una excelente alternativa 
como puente al trasplante hepático aunque hay que tener en cuenta que presenta como 
desventajas la encefalopatía que produce y la oclusión  del mismo por hiperplasia 
neointimal. La operación de trasección esofágica está indicada y los procedimientos de 
cirugía mayor podrían reservarse para fallos de la endoscopia o farmacoterapia también. 
El shunt esplenorrenal distal y el shunt de pequeño diámetro en H portocava son los 
preferidos. La terapia profiláctica en el sangrado de varices podría considerarse en 
pacientes seleccionados. En el presente sólo la terapia farmacológica está justificada. El 
mayor problema es identificar aquellos pacientes con un alto riesgo para desarrollar un 
primer episodio de sangrado de varices.  
Otros autores (336) discuten las diferentes indicaciones quirúrgicas en particular en los 
shunts de urgencias. Haring dice que en el estadio C de Child, el shunt de Warren es el 
preferido dentro de los shunts quirúrgicos. Para él la mortalidad tardía depende del 
grado de cirrosis del paciente y de la abstinencia alcohólica del mismo. 
 
    Los TIPS como procedimiento es menos invasivo que el shunt de Warren y demás 
shunts quirúrgicos, por lo que la radiología intervencionista ha reemplazado a la cirugía 
en su mayor parte. Además el uso regular de la clínica y los controles radiológicos de 
los TIPS tiene unos beneficios para el paciente a largo plazo (341). No obstante, cuando 
hay recurrencia de la hipertensión portal ésta es causada por la estenosis u oclusión del 
TIPS, lo que ocurre comúnmente en los 2 primeros años después de colocarlo (197). 
Además, sin ningún genero de duda, el TIPS podría considerarse temporalmente, como 
puente efectivo en los candidatos a trasplante hepático (310). Otro tema son los TIPS en 
los pacientes pediátricos. Heyman y cols (342) en un estudio retrospectivo colocaron 12 
TIPS en 9 niños. Las indicaciones fueron hipertensión portal complicada con sangrado 
de varices que no se controló con escleroterapia (en 7 casos) e hiperesplenismo con 
trombocitopenia (en 2 casos).  
    En nuestra especialidad, los cirujanos, en la elección de  los shunt portosistémicos 
quirúrgicos, empleamos uno u otro shunt dependiendo de las situaciones. El shunt 




portal y la hemorragia pero la encefalopatía es mucho mayor. Pero si el paciente es 
candidato a trasplante hepático y se produce una complicación de su hipertensión portal 
los shunts de Drapanas y Warren son los más apropiados hasta la llegada del trasplante 
(283,343-44). Otros autores consideran que el shunt portocava de Sarfeh con diámetro 
pequeño protésico en H también es efectivo (345). Existen casos especiales en que 
aparte de la endoscopia, somatostatina, TIPS, shunt quirúrgicos y trasplante hepático, la 
laparoscopia en manos expertas puede ser de gran ayuda en pacientes con severa 
cirrosis en los hay sangrado de varices y una laparotomía para realizar un shunt 
quirúrgico, puede ser excesiva si han fallado los demás metodos (TIPS, endoscopia) 
(250). En nuestro trabajo de investigación, de los 90 pacientes intervenidos, 73 de ellos 
(81%) se les practicó en 44 casos shunt portocava (48,9%), en 24 shunt de Warren 
(26,6%), en 2 casos coronario-cava y en 1 caso una esplenectomía con trasección 
esofágica. En otros caso el Warren se trombosó y hubo que ligar la vena renal y la vena 
esplénica y en el otro, se hizo una laparotomía exploradora. Los otros 17 pacientes 
sufrieron reintervenciones (19%). En 10 de ellos se intento bien un Warren (7 casos), 
bien un shunt portocava (2 casos), bien un shunt mesocava (1 caso). En las otras 27 
reintervenciones, 17 casos fueron shunt portocavas, 8 fueron Warren, 1 esplenectomía y 
1 trasección esofágica. En el caso de los 56 pacientes a los que se les colocó TIPS, sólo 
en 27 casos se puso un solo TIPS (48,1%). En los otros 29 casos hubo que reintervenir 
(51,9%). A 24 pacientes se les colocó 2 TIPS, a 4 de ellos 3 TIPS y sólo en 1 caso se 
puso a un paciente 7 TIPS. 
    Lo que si parece claro, es que los shunt quirúrgicos también tienen sus indicaciones: 
es el tratamiento de elección para la prevención y recurrencia de sangrado de varices en 
pacientes con buena función hepática e hipertensión portal (287). En estos pacientes 
Child A o B, que no responden al tratamiento endoscópico, estas operaciones electivas 
tienen una baja mortalidad y la supervivencia a largo plazo con una buena prevención 
(abstinencia alcohólica etc) es alta (267). 
 Existen varios estudios comparativos  entre TIPS y diferentes shunts quirúrgicos en 
la literatura médica:  
 
1. TIPS versus shunt portocava en H de pequeño diámetro (346-50). 
 
    Las conclusiones de ellos es que en casos seleccionados es que la cirugía da 




fallo de la primera línea de tratamientos, como la esclerosis o farmacología, el shunt 
parcial portocava en H es una buena alternativa con baja incidencia de resangrado y de 
encefalopatía crónica (346). Además hemodinamicamente reducen la presión portal 
(346-47). Los TIPS tienen más resangrados y más muertes debido a que se ocluyen 
mucho más (56-75%) en los 2 primeros años. En cambio, los shunt portocava en H sólo 
se ocluyeron en un 26% de los casos. Por tanto la mortalidad y el fallo de los mismo por 
oclusión promueve la aplicación de shunt portocava en H frente a los TIPS (348-49).  
En cuanto a la relación análisis coste-beneficio, inicialmente el coste del TIPS es bajo 
pero debido a los continuos seguimientos es elevado, incrementándose mucho más 
debido a los resangrados de varices y a las oclusiones de los mismos. En estos casos el 
shunt portocava en H tiene una mejor relación coste-benificio que los TIPS (350). 
 
2. TIPS versus shunt  esplenorrenal distal de Warren  (251,290,351-59). 
 
    Entre sus conclusiones destaca que las operaciones de descompresión portal, son más 
efectivas, más duraderas y menos costosas que los TIPS en los pacientes Child-Pugh 
clase A y B cirróticos con sangrado de varices. Por ello, los pacientes de buen riesgo 
con hipertensión portal serían candidatos a un shunt quirúrgico (351-56). En estudios de 
minimo 2 años de seguimiento, se evalúan resangrado, encefalopatía, mortalidad, 
necesidad de trasplante hepático, ascitis, deterioro de la función hepática, coste y 
calidad de vida. En los pacientes Child A o B el shunt de Warren es superior a los TIPS 
(354). Si el paciente en cambio, tiene un alto riesgo por mala función hepática (Child C) 
se aconseja el TIPS que es menos invasivo (la mortalidad de  los shunts quirúrgicos es 
prohibitiva), tanto en el control del sangrado de varices como para ser puente temporal 
para el trasplante hepático en el lapso de 6 a 12 meses (251,290,355-58). Los shunts 
profilácticos quirúrgicos sólo son indicados en situaciones excepcionales (290). En los 
pacientes en los que se practicó trasplante hepático, aquellos que tenían previamente un 
shunt de Warren sobrevivieron a largo plazo mucho más que a los que se les colocó 
TIPS que necesitaron mucho antes el trasplante. De todas formas, se considera que el 








3. TIPS  versus Sugiura modificado versus TIPS + Sugiura modificado 
(laparotomía/laparoscópico) (360-61): 
 
    En un estudio sobre hipertensión portal en 90 pacientes se crearon tres grupos. El 
primero de 30 a los que se les colocó TIPS. El 2º de 30 tambien se le realizó un Sugiura 
modificado y al 3º se le practicó conjuntamente el TIPS y el Sugiura modificado. Se 
midió el resangrado de varices, la encefalopatía y la mortalidad de los pacientes de los 3 
grupos. Resulto ser que la combinación de TIPS y Sugiura modificado fue la más 
efectiva para prevenir el sangrado de varices (360). Por su parte, el Sugiura 
laparoscópico performado como cirugía complementaria después del TIPS incrementa 
la perfusión de sangre intrahepática preveniendo la oclusión del TIPS. De todas maneras 
esta experiencia inicial debe de ser confirmada con un  número de pacientes mayor 
(361). 
 
4. Conversión de TIPS no factibles, ocluidos o migrados en shunts quirúrgicos 
(portocava/Warren) (362-64); 
 
    Los TIPS son una terapia inadecuada a largo plazo para algunos pacientes Child A o 
B con hemorragia recurrente por varices esofágicas. Por ello, la oclusión y fallo de los 
TIPS en pacientes con buena función hepática puede ser salvada por la creación de un 
shunt de Warren en muchos casos (362).  También el TIPS puede necesitar cuando no 
es factible, o se ocluye o se desplaza distalmente migrando a otro lugar,  un shunt 
portocava aunque la mortalidad en estos casos es alta (363). Por  tanto, los shunts 
quirúrgicos pueden reservarse para aquellos pacientes en quienes los TIPS no son 
factibles o han fallado (364). 
 
 Lo que hemos podido constatar en nuestro trabajo de investigación, es que en un 
primer momento, cuando se compararon ambos grupos sin tener en cuenta las variables 
de confusión que podían  provocar sesgos, la SUPERVIVENCIA, MORTALIDAD a 
los 30 días, MORBILIDAD a los 30 días, TIEMPO DE REINTERVENCIÓN, la HDA 
y ASCITIS y COMPLICACIONES postoperatorias no habían sido determinantes en 
que se practicara uno u otro tipo de tratamiento (quirúrgico o TIPS). En cambio otros 




postoperatoria y el número de ECOGRAFIA Y ANGIOGRAFÍAS realizadas a ambos 
grupos si que resultaron estadísticamente significativas. 
 
 No obstante, cuando se tuvieron en cuenta las variables de confusión que 
distorsionaban el estudio de investigación y se realizó la REGRESIÓN 
MULTIVARIANTE DE COX, nuestra hipótesis que antes de la misma no era 
significativa (p=0,2484) continuó no siendo significativa (p=0,6491). La tendencia es 
que los pacientes a los que se les colocó TIPS tienen una peor supervivencia que los 
pacientes a los que se les realizó un tratamiento quirúrgico, una vez eliminados los 
factores de confusión pero la “p” no es significativa. Así pues, nuestra hipótesis de 
inicio no quedaba demostrada y en los pacientes de bajo riesgo quirúrgico (Child A o 
B) con sangrado de varices esofágicas e hipertensión portal, la descompresión 
portal quirúrgica no consigue una SUPERVIVENCIA MAYOR que el shunt 
portosistémico intrahepático transyugular (TIPS). 
  
   
   Así pues, la introducción secuencial de la terapia endoscópica, el trasplante 
hepático y los TIPS ha resultado en una mejor selección y resultados con respecto a la 
calidad y supervivencia para los pacientes tratados quirúrgicamente de varices 
esofágicas. Después de todas estas innovaciones, los shunts portosistémicos y la 
devascularización esofagogástrica presentan importantes y efectivas opciones para 
pacientes seleccionados con sangrado secundario a hipertensión portal (365). En 
nuestros días, los shunts quirúrgicos son utilizados electivamente en los pacientes con 
Child A o B para el tratamiento de la hipertensión portal. Asocian bajos rangos de 
mortalidad, encefalopatía y resangrado de varices. Por su parte los TIPS son mejores en 
pacientes con sangrados activos de varices, reserva hepática pobre (Child C), candidatos 















































































En los pacientes de bajo riesgo quirúrgico (Child A o B) con sangrado de varices 
esofágicas e hipertensión portal, la descompresión portal quirúrgica no consigue 
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IX. SÍMBOLOS Y ABREVIATURAS. 
 
% : Porcentaje 
± : mas menos 
® : registrado 
∆P : gradiente de presiones en mm de Hg o cm de H2O 
υg : microgramos 
υg/l : microgramos por litro 
υg/ml : microgramos por mililitro 
υg/h : microgramos por hora 
1º : primero 
2º : segundo 
3º : tercero 
4º : cuarto 
5º : quinto 
?? : No controlados hasta el final del estudio 
al : colaboradores en inglés 
angio-RMN : angioresonancia magnética nuclear 
cc : centímetros cúbicos. 
Céls/mm3 : células por milímetro cúbico 
cm : centímetros 
cm de H2O : centímetros de agua 
cm/s : centímetros por segundo 
cols : colaboradores 
df : grados de libertad (abreviatura en inglés).  
dinas/seg : dinas por segundo 
ECO-Doppler : Ecografía Doppler 
EEA: grapadora automática que realiza anastomosis mecánicas 
g/dl : gramos por decilitro 
GOT : Transaminasa Glutámico Oxalacética 
GPT : Transaminasa Glutámico Pirúvica 
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mm de Hg : milímetros de mercurio 
p : nivel de significación estadística 
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PVHE : Presión Venosa Hepática Enclavada 
Q : Flujo en ml/min 
R : Resistencia en dinasx seg/cm5 
RMN : Resonancia Magnética Nuclear 
SNG : Sonda Nasogástrica 
TAC : Tomografía Axial Computerizada 
TIPS : Shunt Portosistémica Intrahepático Transyugular 
TIPSS : Transjugular Intrahepatic Porto System Stent 
T-L : Termino Lateral 
U : Unidades 
U/min : Unidades por minuto 
UCI : Unidad de Cuidados Intensivos 
VHB : Virus Hepatitis B 
VHC : Virus Hepatitis C 
Ζ : sigla representativa de los números enteros 
 
